﻿INTERN BOLI potrivit lui Davidson F SEVIER Traducere din engleză editată de acad RAMS N A Mukhina Editori Nicholas A, Boone Nicky R College Brian R Walker John A A vânător SIR STANLEY DAVIDSON ( - ) Portret reprodus cu permisiunea Royal Society of Physicians din Edinburgh Această carte celebră a fost scrisă de unul dintre cei mai mari profesori de medicină ai secolului al XX-lea Stanley Davidson S-a născut în Sri Lanka și și-a început studiile medicale la Trinity College (Cambridge) Studiile au fost întrerupte de Primul Război Mondial și, ulterior, finalizate la Edinburgh Într-una dintre bătălii, Stanley Davidson a fost grav rănit Greutățile pe care le-a îndurat și măcelul războiului mondial, trăit în tinerețe, au avut ulterior un impact profund asupra atitudinii sale față de viață În , Stanley Davidson a devenit profesor de medicină la Universitatea din Aberdeen, care a fost și este încă una dintre cele mai vechi universități din Ch'ra și cea mai veche din Scoția În , a devenit decan al Facultății de Medicină și a condus-o până la pensionarea sa în Stanley Davidson a fost un educator renumit și mai ales un excelent profesor de medicină clinică la pat A acordat o mare atenție pregătirii cursurilor pentru studenții la medicină, ale căror rezumate, dactilografiate la mașină de scris, erau mult mai valoroase decât toate manualele disponibile la acea vreme Manualul de boli interne a fost creat la sfârșitul anilor patruzeci pe baza notelor de curs Prima ediție, publicată în , a fost perfectă prin simplitatea prezentării și unică prin uniformitatea designului Cu un volum și un preț foarte modeste, s-a remarcat prin caracterul complet al prezentării și a oferit studenților cele mai actualizate informații despre toate problemele principale ale medicinei clinice Deși formatul și aspectul manualului a suferit modificări semnificative în cele nouăsprezece ediții care au trecut, opiniile și atitudinile lui Sir Davidson au rămas aceleași Și deși a trecut mai bine de jumătate de secol de la prima ediție a cărții, aceasta rămâne cel mai popular manual și sursă de informații pentru studenții și profesioniștii medicali din întreaga lume • -t-rr-wr - ■ ^Ravidson a lui Davidson Principii și practici ale Editorii Nicholas A Boon MA MD FRCP(Ed) FESC Consultant cardiolog, Royal Infirmary din Edinburgh; Cititor de onoare, Universitatea din Edinburgh Nicki R Colledge BSc FRCP (Ed) Consultant Geriatru, Liberton Hospitalj Edinburgh și Royal Infirmary din Edinburgh; Lector principal onorific în Medicină Geriatrie, Universitatea din Edinburgh Brian R Walker BSc MD FRCP (Ed) Profesor de Endocrinologie, Universitatea din Edinburgh John AA Hunter OBE BA MD FRCP(Ed) Profesor emerit la Universitatea de Dermatologie din Edinburgh Ilustrat de Robert Britton Edinburgh Londra New York Oxford Philaaeiphia St Lou's Sydney Toronto ELSEVIER Ediția a -a BOLI INTERNE după Davidson Editori Nicholas A Boone Nicky R College Brian R Walker John A A vânător Traducere din engleză editată de acad RAMS N A Mukhina Moscova REED ELSIVER UDC ( ) ( ) BBK Ya - H Recomandat de GOU VPO "Academia Medicală din Moscova numită după I M Sechenov" ca manual pentru studenții instituțiilor de învățământ profesional superior care studiază în specialitățile "Medicina generală" la disciplina "Boli interne", precum și pentru sistemul de pregătire postuniversitară în stagiu, studii postuniversitare și rezidențiat clinic la discipline - "Boli interne", "Nsfrologie" "Reumatologie" Publicația este o traducere din engleză a cărții "Davidson's Principles and Practice of Medicine, '" edition" editată de Nicholas A Boon, Nicki R Colledge, Brian R Walker și John AA Hunter Traducerea a fost publicată sub contract cu Elsevier Led Editarea traducerilor științifice Muhin Nikolai Alekseevici, dr med stiinte, prof , acad RAMS, lucrător onorat al științei al Federației Ruse, cap Departamentul de Terapie și Boli Profesionale, MMA numit după LOR Sechenov Traducerea din engleză finalizată Grupul de editare LLC "GEOTAR-Media" GRUP DE EDITURI "GEOTAR-Media" H Nefrologie Reumatologie / gen ed Nicholas A Boone, Colegiul Nicky R Brian R Walker, John A A Vânător; pe din engleză, ed N A Mukhina - M : Reed Elsiver LLC, - p - (Seria "Boli interne după Davidson" / sub titlul general de N A Mukhina) - Traducerea lui ed Davidson's Principles and Practice of Medicine, ediția a -a / Nicholas A Boon, Nicki R Colledge, Brian R Walker, John A A Hunter (eds) ISBN - - - - (fig ) Davidson's Internal Medicine, publicat pentru prima dată în , este unul dintre cele mai vechi manuale de medicină În total, cel puțin de exemplare ale acestei cărți au fost distribuite pentru a ajuta studenții și profesioniștii medicali Manualul a fost tradus în multe limbi ale lumii și a primit numeroase premii Prezentarea materialului în Medicina Interna Davidson se bazează pe relația strânsă dintre patogeneză și medicina clinică Acest lucru este deosebit de important nu numai pentru studenți, ci și pentru cititorii mai experimentați, care trebuie să-și împrospătească rapid memoria cu materialele studiate anterior Manualul este frumos ilustrat, ceea ce, împreună cu structurarea și simplitatea prezentării, facilitează foarte mult asimilarea materialului Acest volum conturează bazele fundamentale ale nefrologiei și reumatologiei, discută cele mai recente date științifice privind etiologia, patogenia, diagnosticul, tabloul clinic, tratamentul și prevenirea afecțiunilor tractului urinar și ale sistemului musculo-scheletic Cartea a fost pregătită pe baza celor mai recente surse de informare; La crearea acesteia au participat experți de top din lume în domeniul medicinei interne Conceput pentru studenții la medicină UDC ( ) ( ) BK Ya - Avertizare Cunoștințele și experiența practică în domeniul nefrologiei și reumatologiei sunt în continuă evoluție Cercetările noi și experiența clinică ne extind cunoștințele, așa că poate fi necesară schimbarea metodelor de diagnostic, a metodelor de tratament și a medicamentelor de terapie venoasă În orice caz, sfătuim cititorii să consulte și alte surse de informații în afară de această carte Atunci când prescrieți medicamente pacienților, este necesar să citiți instrucțiunile însoțitoare incluse în pachet; pentru a clarifica doza recomandată, metoda și durata de utilizare, precum și pentru a determina contraindicațiile Doar un profesionist, bazându-se pe propria experiență și cunoștințele despre pacient, este responsabil pentru stabilirea unui diagnostic, alegerea unei doze și a unui regim optim de tratament pentru fiecare pacient Nici editorul, nici autorul nu este răspunzător din punct de vedere legal pentru orice vătămare și/sau daune aduse persoanelor sau proprietății rezultate din sau în legătură cu orice utilizare a materialului conținut în această carte Toate drepturile rezervate Reproducerea sau distribuirea sub orice formă sau prin orice mijloc (electronic sau mecanic, inclusiv fotocopiere, înregistrare video sau orice sistem de stocare și recuperare a informațiilor) nu este permisă fără permisiunea scrisă a editorului Permisiunea poate fi solicitată direct de la Elsevier's Health Scienccs Rights Dcpanmenl din Philadelphia, Pennsylvania, SUA Telefon: + ( ) - - ;fax: + ( ) - - ; c-pzaii healthpermissions@clsevicr corn sau on-inc la http://www elsevier com JSBN - - - - (rusă) ISBN - - - - Copyright (c) Elsevier Ltd Toate drepturile rezervate (c) Reed Elsiver LLC, GEO GAR-Media Publishing Group LLC, traducere în limba rusă, CONŢINUT la disertația redactorului științific xdis juvie la ediția rusă a seriei "Boli interne după Davidson" Prefață la ediția străină tu și rezakhtoy unsprezece comitet editorial internațional Cum se utilizează cartea suc de abrevieri și simboluri SECȚIUNEA BOLI ALE RINCHIILOR ȘI ALE CAIULUI URINAR Examenul fizic al rinichilor și tractului urinar anatomie atonală, fiziologie și metode de cercetare - Atomia și funcțiile rinichilor și ale tractului urinar '^ urmărire în boli ale rinichilor și ale tractului urinar simptome clinice și sindroame ale bolii renale ■ tractul urinar ileus și infecții ale tractului urinar Durere în regiunea lombară Urinare abundentă Scăderea urinării Disfuncția erectilă "ematurie Proteinurie Edem Hipertensiunea arterială Insuficiență renală acută Insuficiență renală cronică ^ Terapia renală cu creuzet ■ căscatul vaselor rinichilor evania glomerulară Glomerulonefrita Boli investigative ale glomerulilor boli interstițiale nefrită interstițială boală osoasă de rinichi defecte izolate ale funcției tubulare Boli ale sistemului colector şi ale ureterelor căscat al tractului genito-urinar inferior ' :prostata stânga holi a rinichilor și a tractului urinar Tumori ale rinichilor tumori ale pelvisului renal, ureterelor și vezicii urinare Reflectarea rinichilor în bolile sistemice Farmaceutice și rinichi Conţinut SECȚIUNEA PATOLOGIA AIS musculo-scheletice \P\TA Examenul clinic al aparatului locomotor Anatomia și fiziologia funcțională a sistemului musculo-scheletic Studii de laborator și instrumentale Anatomie și fiziologie Studii de laborator și instrumentale în patologia aparatului locomotor Semiotica bolilor sistemului de sprijin-motor Dureri articulare Durere în regiunea periarticulară Dureri de spate și gât Durere în oase Dureri musculare și slăbiciune musculară Patologia sistemului musculo-scheletic, manifestată ca boala sistemica Principii de tratament al bolilor aparatului locomotor Măsuri non-farmacologice Remedii simptomatice Medicamente antireumatice cu acțiune lentă Alte tratamente Osteoartrita Boli inflamatorii ale articulațiilor Artrita reumatoida Spondiloarită seronegativă P Boli asociate cu depunerea de cristale Infecții osoase și articulare Fibromialgia Boli osoase Osteoporoza " Osteomalacia și rahitismul boala Paget Tumori osoase primare Alte boli osoase Boli difuze ale țesutului conjunctiv Lupus eritematos sistemic Scleroza sistemică Polimiozita și dermagomiozita Boli mixte ale țesutului conjunctiv Sindromul Sjögren Boli congenitale ale ţesutului conjunctiv Vasculita sistemică Simptome ale sistemului musculo-scheletic în bolile altor sisteme Index de subiecte PREFAȚĂ DE LA EDITORUL ȘTIINȚIV Următorul volum al manualului "Medicina internă conform lui Davidson" este dedicat două secțiuni ale medicinei clinice - "nefrologie" și "reumatologie" Această combinație poate părea întâmplătoare, dar, fără îndoială, este justificată în primul rând de numeroasele probleme comune ale acestor două secțiuni ale medicinei clinice - comunitatea unui număr de factori etiologici și în special a mecanismelor patogenetice, precum și a metodelor de tratare a multor boli incluse în aceste speciale secțiuni Ca și în alte capitole ale acestei publicații, se atrage atenția asupra clarității prezentării, o combinație reușită de descrieri ale metodelor de diagnostic clasice și moderne folosind un număr mare de ilustrații foarte informative care facilitează perceperea textului Fără îndoială, cartea prezentată va fi foarte utilă nu numai elevilor dar si medici cu experienta Acad RAMS, prof , lucrător onorat în știință al Federației Ruse PE Mukhin PREFAȚĂ LA EDIȚIA RUSĂ A SERIEI "BOLI INTERNE DUPĂ DAVIDSON" Cea de-a douăzecea ediție a celebrului manual, creat cu mai bine de de ani în urmă de Sir Stanley Davidson, un medic remarcabil al secolului trecut, ocupă un loc aparte printre cărțile asemănătoare frecvent retipărite și binecunoscute din lume, precum cea foarte apropiată la acesta publicat de W Osler în manualul "Principiile și practica medicinii", publicat la fiecare - ani timp de peste de ani, inclusiv două ediții ( , ) în timpul celui de-al Doilea Război Mondial, precum și " Cecil Textbook of Medicine" și "Harrison's Principles of Internai Medicine" În toate aceste linii directoare, esența lor principală este clar urmărită - o prezentare a fundamentelor teoretice și practice ale medicinei, o reflectare a ultimelor realizări bazate pe înțelegerea mecanismelor de dezvoltare a bolii și a strategiilor terapeutice Cu toate acestea, seria Davidson Internal Medicine are și câteva caracteristici suplimentare care sunt importante pentru cei care încep să înțeleagă elementele de bază ale medicinei clinice (în primul rând componentele sale terapeutice), dar, desigur, poate fi de interes pentru medicii mai experimentați Oricine face cunoștință cu cărțile seriei, devine clar că succesul muncii de diagnosticare, și în special de diagnostic diferențial, este asociat cu capacitatea de a reflecta și de a evalua tabloul clinic din punctul de vedere al unei abordări sistematice: așa cum au spus predecesorii noștri , "simptomele nu trebuie numărate, ci cântărite" Cărțile seriei "Boli interne după Davidson", precum și ghidul menționat de W Osler, sunt foarte apropiate în sensul lor de principiile noastre interne de medicină clinică, când pacientul devine figura principală în activitatea de cercetare a medicului În deceniile de la publicarea primei ediții, au existat schimbări semnificative bine-cunoscute în înțelegerea noastră a bolilor umane, iar această carte, menținând în același timp principiile fundamentale ale analizei situațiilor clinice, oferă linii directoare importante pentru descifrarea cu succes a acestora Acad RAMS, prof , lucrător onorat în știință al Federației Ruse N L Mukhin CUVÂNT ÎNAINTE LA EDIȚIA STRĂINĂ Davidson's Internal Medicine a fost publicat pentru prima dată în și este unul dintre cele mai vechi manuale de medicină Cel puțin de exemplare ale cărții au fost distribuite în întreaga lume pentru a ajuta studenții la medicină, medicii și profesioniștii din domeniul sănătății Manualul a fost tradus în multe limbi și a câștigat numeroase premii Ca și alte cărți populare, Medicina internă era în continuă schimbare adaptarea la progresul medicinei și la nevoile cititorilor La pregătirea tuturor edițiilor ulterioare, au fost luate în considerare comentariile cititorilor, experților invitați și ale membrilor Comitetului Editorial Internațional Ediția a douăzecea include material nou Rămâne o sursă de cunoștințe medicale ușor de înțeles, fiabilă și actualizată În ultimele ediții, structura și stilul de prezentare a "Bolilor interne" a fost modificată semnificativ Feedback-ul a arătat că inovațiile au fost bine primite de către cititori, ceea ce a permis acestei ediții să se concentreze asupra conținutului Prezentarea materialului a fost aprofundată și extinsă semnificativ pentru a îndeplini nivelul cerințelor pentru candidații pentru calitatea de membru în Colegiul Regal al Medicilor sau organizații similare În plus, cartea a suferit modificări semnificative datorită muncii membrilor Comitetului editorial internațional și a autorilor din afara Marii Britanii, ceea ce o face cu adevărat internațională De la prima sa ediție, Davidson's Internal Medicine a pus bazele înțelegerii medicinei clinice Integrarea disciplinelor preclinice în medicina practică devine din ce în ce mai activă, mulți studenți folosesc "Medicina internă" încă de la începutul studiilor medicale În acest sens, au fost revizuite semnificativ materialele primei părți a cărții "Fundamentals of Medicine" A fost adăugat un nou capitol "Practica medicală de calitate", care evidențiază elementele de bază ale activității medicale profesionale și aspectele etice Noi capitole "Mecanisme moleculare ale dezvoltării bolii" "Factorii imunologici ai bolii", "Factori de mediu, nutriție și boală" și "Fundamentele bolilor infecțioase" au extins granițele hemului Acestea sunt completate de numeroase studii de caz care îi ajută pe studenții recenti să pună în practică cunoștințele fundamentale și să trezească interesul pentru disciplinele preclinice la medicii cu experiență Capitolele privind infectia HIV si SIDA, Bolile cu transmitere sexuala si Biochimia si metabolismul clinic au suferit modificari majore O inovație recunoscută a ultimei ediții a fost crearea unui site de internet care a oferit cititorilor acces la text; ilustrații și multe altele În această ediție a sagăi internetului creat pe platforma "Student Consult", pe lângă accesul la materialele cărții, vă permite și să vă familiarizați cu unele secțiuni ale publicațiilor similare ("McLeod Clinical Examination", ediția a -a; "Chirurgie"), Prefață la ediția străină În plus, site-ul web facilitează găsirea de informații și conține peste de întrebări de autoevaluare cu răspunsuri detaliate care leagă la text Această ediție conține de autori noi și un nou editor, Brian Walker Datorită eforturilor comune, cartea a fost actualizată semnificativ În cele din urmă, am dori să-i mulțumim Sir Stanley Davidson și tuturor editorilor și autorilor din trecut, ale căror contribuții vor rămâne pentru totdeauna în cel mai bun manual medical din lume Nicholas A Boone, Nicky R College, Brian R Walker, Edinburgh, AUTORI ŞI EDITORI Qrs ASen MA MD FRCP CansTîant neurolog, Spitalul Addenbrook, Cambridge, L'K Vonson MA MBChB DPhil FRCP FBPharmacolS Farmacologie Cbnică, Universitatea din Oxford, Marea Britanie mfield MD FRCP FACC lanț Cardiolog, Royal Infirmary of Edinburgh; Onorific Lector, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie i V Boon MD TRCP(Ed) FESC Cardiolog de cort, Royal Infirmaiy din Edinourgh; Onorific L "xersity din Edinburgh, Marea Britanie Bradbury BSc MB ChB MD MBA FRCS (Ed) ■kirgery şi profesor de Chirurgie Vasculară, Universitatea ■Bgham; Consultant Chirurg Vascular și Director ■ și Dezvoltare, Heart of England NHS Foundation LK ,rt MB BS BSc(Med) PhD FRCPA MAACB Serviciile de medicină Pacific Laborator} Spitalul Regal de Nord din Sydney; profesor clinic în patologie, ca Clinical School, Universitatea din Sydney; Profesor adjunct: și Tehnologie, Universitatea de Tehnologie, X siralia MRCGP DADiplMC - Colonel, Regiment medical de sprijin apropiat Cattcrick North Vbrkshire, Marea Britanie i Cameron MA MSc MD FRCP Medic oncolog, Spitalul General de Vest Oart-time Lector principal în Oncologie Medicală, Eu Edinburgh, Marea Britanie - Chapman BSc MD (Londra) FRCP (Londra) I ~ Gastroenterolog/Hcpatolog John Radcliff Te u Oxford; Lector principal onorific de medicină, Oxford ucal Medical School Oxford Li K sage BSc FRCP (Ed) Geriatru, Spitalul Liberton Edinburgh și ■ fcnaiy din Edinburgh; Lector principal onorific în - fedici ne, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie Ani MD FRCP Hepatolog, Spitalul John Radcliffe, Oxford, Marea Britanie Craig MD FRCP(Ed) FRCPath Hematolog, Spitalul Addenbrooke Cambridge, Marea Britanie îl atacă pe MD FRCP de învăţământ şi predare de licenţă şi profesor h Educație, Universitatea din Edinburgn; Consultant F^vsician Royal Infirmary din Edinburgh Regatul Unit Tieanis MD FRCP(Ed) rr Stroke Medicine, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie Johnny MA MD FRCP Rlieumatologie, Universitatea din Nottingham; xM RheumatologKl, Spitalul Cily, Nottingham, Marea Britanie Michael John Field MD BS BSc FRACP profesor de medicină, Universitatea din Sydney; Asociat Dcan și șef, Școala Clinică de Nord Spitalul Regal North Shore din Sydney, Australia Miles Fisher MD FRCP(Glas) FRCP(Ed) Medic consultant Glasgow Royal Infirmary; Onorific Lector superior clinic Universitatea din Glasgow Regatul Unit Brian M Frier BSc(Hons) MD FRCP(Ed) FRCP(Glas) Consultam Physician Departamentul de Diabet Regal Inlirmary din Edinbu gh; Profesor onorific de Diabet, Universitatea din Edinburgh Regatul Unit Jane Goddard PhD FRCP (Ed) Consultant Ncphrologist, Royal Infirmary din Edinburgh; Lector principal onorific, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie Ian S Grant FRCP(Ed) FRCP(Glas) FFARCSI Consultant în Terapie Intensivă și Anestezie occidental spital general Edinburgh, Marea Britanie Neil Grubb MD MRCP Consultant în electrofiziologie cardiacă Infirmare regală a Edinburgh; Lector principal onorific, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie Phil Hanlon MD FRCP FFPH MRCGP Profesor de Sănătate Publică Universitatea din Glasgow, Marea Britanie Peter Clive Hayes MD PhD FRCP Profesor de Hepatologie și Consultant Onorific Gastroentcrolog Unitatea scoțiană de transplant hepatic și unitatea de gastronterologie și ficat, Royal Infirmaiy din Edinburgh, Marea Britanie Allan D Cuniming MD FRCP Director de învățare și predare la licență și profesor de educație medicală, Universitatea din Edinburgh; consultant Medic renal Royal Infirmary din Edinburgh, Marea Britanie Martin Dennis MD FRCP (Ed) Profesor de Medicina AVC, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie Michael Doherty MA MD FRCP Profesor de Rlieumatologie Universitatea din Nottingham; Consultant Rhcumatolog, City Hospital, Nottingham, Marea Britanie Michael John Field MD BS BSc FRVCP profesor de medicină, Universitatea din Sydney; Decan asociat și șef, Northern Clinical School, Royal North Shore Hospital din Sydney, Australia Miles Fisher MD FRCP(Glas) FRCP(Ed) Medic consultant, Glasgow Royal Infirmary; Onorific Lector principal clinic, Universitatea din Glasgow, Marea Britanie Brian M Frier BSc(Hons) MD FRCP(Ed) FRCP(Glas) Medic consultant, Depanmcm of Diabetes, Royal Infirmaiy din Edinburgh; Profesor onorific de diabet Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie Jane Goddard PhD FRCP(Fd) Nefrolog consultant, Royal Infirmary" din Edinburgh; onorific Lector principal, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie unsprezece Autori și editori Ian S Grant FRCP(Ed) FRCPtGlas) FFARCS Consultant în Medicină Intensivă și Anestezie, Western General TIospital, Edinburgh, Marea Britanie Neil Grubb MD MRCP Consultant în electrofiziologia cardiacă, Royal Infirmary din Edinburgh; Lector principal onorific, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie Phil Hanlon MD FRCP FFPH MRCGP Profesor de Public Heakh, Universitatea din Glasgow, Marea Britanie Peter Clive Hayes MD PhD FRCP Profesor de Hcpatologie si Consultant Onorific gastroenterolog, Unitatea scoțiană de transplant de ficat și unitatea de gastroenterologie și Eiver, Royal Infirmary din Edinburgh, Regatul Unit Grahame Charles William Howard BSc(Hons) MD TRCP(Ed) FRCR Consultant oncolog clinic, Edinburgh Cancer Centre: Lector principal onorific, Universitatea din Edinburgh, Regatul Unit J Alastair Innes PhD FRCP(Ed) Medic consultant și cititor onorific în medicina respiratorie, Western General Hospital, Edinburgh Regatul Unit George John MD FRACP FJFICM Profesor de Medicină, Colegiul Medical Creștin, Vellore, Tamil Nadu, India Alison L Junes BSc(Hons) MD FRCP(Ed) FRCP Fi Biol Consultant medic și toxicologie clinică, director al Unității de Otrăvuri Guy și St Thomas, Unitatea de toxicologie medicală, Trustul Fundației NHS Guy și St Thomas, Londra, Marea Britanie Lakshman Karalliedde MBBS DA FRCA Consultant, Divizia Riscuri chimice și Otrăvuri (Londra) Agenția de protecție Hcall, Marea Britanie Peter C Lanyon DM FRCP MRCGP Consultant Pheumatolog, University Hospital Queen's Medical Centre, Nottingham, Marea Britanie Diana NJ Lockwoud BSc MD FRCP Cititor în Medicină Tropicală, London School of Hygiene and Tropical Medicine; Consultam Physician and Lcprologist, Spitalul de Boli Tropicale, Londra, Marea Britanie Christopher A Ludlam MBChB BSc PhD FRCP FRCPath Profesor de Hacmatologie și Medicina Coagulării, Universitatea din Edinburgh; Director, Hemofilie și tromboză Centru, Royal Infirmary din Edinburgh, Marea Britanie Christian J Lueck Dr FRCP FRCP(Ed) FRCP Șef, Departament de Neurologie, Spitalul Canberra; Profesor asociat, Australian National University Medical School, Canberra, Australia DBL McClelland DhD(Leiden) FRCP FRCPath Consultant, Serviciul Național Scoțian de Transfuzie Sanguină Edinburgh, Marea Britanie Sara Marshall MRCP(Eire) FRCPath(Marea Britanie) PhD Lector principal în Imunologie, Imperial College, Londra; Consultant onorific în imunologie, Spitalul Chelsea și Westminster, Londra, Marea Britanie David E Newby dr DM FRCP Profesor de cardiologie, Universitatea din Edinburgh Regatul Unit David Richard Oxenham FRCP(Ed) FAChPM Director Medical, Mărie Curie Hospicc, Edinburgh; Lector principal onorific, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie Kelvin R Palmer MD ERCP(Ed) FRCP(Londra) FRCS(Ed) Consultant gastroenterolog, Western General Hospital, Edinburgh, L'K Simon Paterson-Brown MS MPhil FRCS Consultant general și chirurg gastrointestinal superior, Royal Infirmary din Edinburgh, Marea Britanie Ian D Penman MD FRCP(Ed) Consultant gastroenterolog, Western General Hospital, Edinburgh; Lector principal cu jumătate de normă, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie Stephen Potts MA MRCPsych Consultant psihiatru de legătură, Royal Infirmary din Edinburgh; Lector clinic principal onorific, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie Stuart H Ralston MD FRCP FMedSci ERSE ARC profesor de reumatologie, Universitatea din Edinburgh; Consultant onorific Rhcumatolog, NHS Lolhian, Edinburgh, Marea Britanie Jonathan L Rees BMedSci FRCP FRCP(Ed) FMedSci Catedra Grant de Dermatologie, Universitatea din Edinburgh; Consultant onorific, Lothian Hcalth, Divizia Spitalelor Universitare, Edinburgh, Marea Britanie Peter T Reid MD FRCP (Ed) Consultam Physician și lector onorific în medicina respiratorie, Western General Hospital, Edinburgh, Marea Britanie Richara N Sandford PhD FRCP Wellcome Trust Senior Fellow în cercetare clinică, cititor universitar în genetică renală și consultant onorific în medical Gcnctics, Spitalul Addenbrooke, Cambridge, Marea Britanie Olivia MV Schofield FRCP(Ed) Consultant dermatolog, Royal Infirmary din Edinburgh, Marea Britanie Gordon R Scott BSc FRCP Consultant în medicină genito-urinară și lector principal onorific, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie Jonathan Robert Seckl BSc PhD FRCP(Ed) FMedSci FRSE MoncriefT-Profesor Arnott de Medicină Moleculară, Universitatea din Edinburgh; Medic Consultant Onorific Lothian Sănătate, Marea Britanie Michael C Sharpe MA MD FRCP FRCP(Ed) FRCPsych P ofessor of Psychological Medicine and Symptoms Research, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie Laurence H Stewart MD FRCS(Ed) FRCS(Urol) Consultam Urological Surgeon, Western General Hospital, Edinburgh, Marea Britanie Peter Stewart F RACP FRCPA MBA director clinic Serviciul de Palhologie Sydney South Wesl; Profesor asociat de Biochimie, Universitatea din Sydney, Australia Mark WJ Strachan BSc(Hons) MD FRCP(Ed) Medic consultant, Western General Hospital, Edinburgh; Lector principal onorific, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie Întâlniri și editori "- Domnule Sullivan FRACP FRCPA Specialist, Royal Prince Alfred Hospital, Camperdown Somh Vrales; Clinica! Profesor Asociat, universitate Australia er B Summerton MA MD FRCP FRCP(Ed) în Gastrocnterologie și Medicină Generală, Tratford NHS Trust, Manchester, L'K - dar MD FRCP(Lond) FAMS FNA ledicinc, Institutul de Stiinte Medicale, Banaras Ueverity, India Todd BSc FRCP FRCPS (sticlă) Medic, zona Lanarkshire Boli Infecțioase Spitalul ands, Airdrie; Lector principal onorific, ■ din Glasgow, Marea Britanie David F Treacher MA FRCP Consultant Physician in Intensive Care, Guy's and St Thomas' NHS Trust, Londra, Marea Britanie Neil Turner dr FRCP profesor de nefrologie, Unveisity din Edinburgh; Consultant onorific nefrolog, Royal Infirmary din Edinburgh, Marea Britanie Brian R Walker BSc MD FRCP(Ed) Profesor de Endocrinologie, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie Simon Walker MB BS (Londra) MA DM (Oxon) Lector principal și Consultant Onorific în Clinica! Biochimie, Universitatea din Edinburgh, Marea Britanie Ed Wilkins FRCP FRCPath Medic consultant în boli infecțioase, North Manchester General Hospital, Manchester, Marea Britanie comitet editorial internațional Dr S Argon Profesor și coordonator de competențe clinice Facultatea de Medicină, Universitatea Alberta, Edmonton Canada Dr S K Agarwal Director, profesor și Hcad al Departamentului de Medicină, Maulana Azad Medical Collcge, New Deliii, India Profesorul Tofayel Ahmed profesor de medicină, Universitatea de Medicină Bangabandhu Shcikh Mujib, Dhaka; Decan al Facultății de Științe și Cercetare Medicală Postuniversitară, Universitatea Dhaka Bangladesh Dr Samar Banerjee Șef al Departamentului de Medicină, Clinica de Diabeici responsabilă, Colegiul Medical NRS Kolkata, India Profesorul Jan D Bos Profesor și președinte, Departamentul de Dermatologie, Centrul Medical Academic, Universitatea din Amsterdam, Țările de Jos Profesorul Y -C Chee Director executiv adjunct (clinic), National Healthcare Group și medic principal, Departamentul de Medicină Generală, Spitalul Tan Tock Seng, Singaporc Dr MK Daga Profesor de medicină și responsabil UTI Maulana Azad Colegiul Medical, New Delhi, India Dr D Dalus Profesor de Medicină, Spitalul Medical College Trivandrum; Decan, Facultatea de Medicină, Universitatea din Kerala, India Dr Tapas Das Profesor de Medicină, Departamentul de Medicină, Institutul de Educație și Cercetare Medicală Postuniversitară și Spitalul SSKM, Kolkata, India Profesorul V DiehI Profesor de medicină și director emerit al Clinicii de medicină internă, Universit tsklinikum, Köln Germania Dr Abul Faiz Profesor de medicină, Dhaka Medical Collcge, Bangladesh Profesor Șaman B Gunatilake Profesor asociat și șef Departamentul de Medicină, Facultatea de Medicină, Ragama, Sri Lanka Dr R Gupta asistent universitar Departamentul de Medicină, Institutul AII India of Medical Science, New Delhi, India Dr SM Wasim Jafri Ibn-e-Sina Profesor de Medicină, Șef de Gastroenterologie și Președinte, Departamentul de Medicină, Universitatea Aga Khan, Karachi, Pakistan Profesorul KV Johny Președinte al Departamentului de Medicină, Președinte al Facultății de Medicină Internațională și Șef al Diviziei de Ncfrologie, Universitatea Kuweit, Kuweit Dr AL Kakrani Profesor și șef al Departamentului de Medicină BJ Medical College și Sassoon General TIospitals, Pune India Profesorul JA Ker Profesor de Medicină, Departamentul de Medicină, Universitatea din Pretoria, Africa de Sud Profesorul C L Lai profesor de medicină și patologie Șef al Diviziei de Gastroenterologie și Hcpatologie, Departamentul de Medicină al Universității Regina Maria Hosoital, Hong Kong profesor WF Mollentze Șef medicină internă Universitatea din Statul Liber, Bloemfontein, Africa de Sud Dr Prem Pais Decan și profesor de medicină, St John's Medical College, Bangalore, India Profesorul S K Rajan Fost decan și șef al departamentului de Medicme, Stanlcy Facultatea de Medicină, Chennai India Profesorul A Ramachandran Director, Centrul de Cercetare în Diabet și Spitalul MV pentru Diabet și Centrul Colaborator OMS pentru Cercetare, Educație și Formare în Diabet, Royapuram, Chennai, India Dr Medha Y Rao Profesor și șef de catedră, Departamentul de Medicină, Colegiul Medical MS Ramaiah Bangalore, India Dr (doamna) H R Salkar Profesor și șef al Departamentului de Medicină guvern Medical Collcge, Nagpur, India Dr KR Sethuraman Director Profesor și șef de medicină Departamentele de Medicină și Educație Medicală, JIPMER Ponuicherry India Dr PS Shankar Profesor emerit de medicină și director, Colegiul MR Meuical și medici asociați, Gulbarga, Karnataka India Dr Surendra K Sharma Șef, Secție de Medicină Pulmonară și Critică; Profesor și șef, DCparlment of Medicine AII India InsJlutc of Medical Sciences, New Delhi India Profesorul Dato' Tahir Azhar Decan, Facultatea de Medicină Universitatea Islamică Internațională Malaezia, Malaezia Profesorul C F Van der Merwe Profesor și șef al Departamentului de Gastroenterologie, Universitatea din Limpopo, Africa de Sud Dr S Varma Profesor și șef al Departamentului de Medicină Internațională, Institutul Postuniversitar de Educație și Cercetare Medicală, Chandigarh, India Dr G A Wittert Mortlock profesor de medicină și șef Departamentul de Medicme, Universitatea din Adelaidc; Consultant senior endocrinolog, Spitalul Royal Adelaide, Australia Dr M E Yeolekar Decan și profesor de medicină internă Lokmanya Tilak Munit ipal Medical College and General Hospital Sion, Mumbai India CUM SE FOLOSEȘTE CARTEA Ediție asiatică "Boli interne" De sonu" cuprinde mai multe volume În nervul t - "Principiile generale ale medicinei" - sunt descrise fundamente teoretice și practice ale medicinei, mecanisme mentale care asigură daune sănătății sau boli care cauzează dezvoltarea Restul volumelor sunt construite în conformitate cu tniip-ul sistemic-C și includ informații despre :nsky individuale (în principal terapeutice penalități) Fiecare secțiune a fost pregătită de un zhlvart în acest domeniu, iar munca atentă a autorilor a făcut posibilă evita dublarea ■ formarii si realizeaza un stil si forma unificate de se CLASIFICAREA CUTURILOR ȘI TABELELOR Cutiile și tabelele sunt o modalitate populară și convenabilă de prezentare a informațiilor și sunt deosebit de bune pentru revizuirea rapidă a materialelor În ediția noastră goyash sunt un sistem! sunt clasificate în funcție de tipul de informații pe care le conțin, care este indicat prin simbolurile corespunzătoare leniya Secțiunea clinică are un flux logic: începe cu o privire de ansamblu asupra stării clinice, urmată de informații despre anatomia funcțională, fiziologia și tehnicile, urmată de o descriere a manifestărilor generale ale bolii și, în final, caracteristicile unor boli specifice ode de performanță informație uniformă de-a lungul seriei și sunt descrise mai jos R EXAMEN CLINIC □ Informațiile despre importanța educației clinice sunt furnizate pe o piuliță de două pagini la începutul fiecărei secțiuni Pagina din stânga a companiei ilustrează etapele cheie ale examinării sistemului de organe, începând cu cele obișnuite: * Pe pagina din dreapta a răspândirii, individual 'shіya sunt descrise mai detaliat, precum și indicații ale celor mai frecvente erori în examinarea și rezultatele j?ganija DM Cauze Semne/complicații clinice Cercetare Tratament/efecte secundare Medicina bazată pe dovezi La vârstnici Alte informații '-SUPRAVEGHEREA PROBLEMELOR CLINICE Studenții care studiază medicina și tinerii ar trebui să nu doar memoreze un set de sunete despre diferite boli, ci să fie capabili să gândească analitic și sistematic pentru a explora gama de probleme de diagnostic diferențial și a planifica o examinare cu simptome individuale ale bolii cu aceasta în fiecare secţiune a acestei ediţii ■ Am blocuri speciale care spun cele mai frecvente motive pentru a căuta "ajutor decan Întepatura nespecifică- nmpgoma (adică cele care pot servi ca tratament pentru leziuni ale diferitelor organe și sisteme) sunt descrise o dată cu referințe post-iarnă VÂRSTA VÂTRÂNĂ În majoritatea țărilor dezvoltate, persoanele în vârstă reprezintă mai mult de % din populație și sunt principalii consumatori de servicii de sănătate Adesea, persoanele în vârstă suferă de aceleași boli ca și tinerii, dar manifestările și tacticile de management ale acestora pot varia semnificativ În primul volum (Principii generale de medicină), elementele de bază ale managementului pacienților vârstnici care au adesea comorbidități și suferă de probleme nespecifice (de exemplu, patologii) sunt descrise într-un capitol separat Cu toate acestea, deoarece vârstnicii au adesea boli specifice anumitor sisteme și organe, în fiecare secțiune și fiecare capitol există inserții marcate cu pictograma "La vârstnici" Acestea oferă informații despre cele mai frecvente manifestări, impactul îmbătrânirii asupra rezultatelor studiilor de laborator și instrumentale, caracteristicile tratamentului vârstnicilor și evaluarea beneficiilor și daunelor intervențiilor diagnostice și terapeutice la vârstnici Informațiile astfel prezentate fac posibilă îmbunătățirea calității asistenței medicale pentru acest grup cel mai vulnerabil al populației Cum se folosește cartea MEDICINA BAZATĂ PE DOVEZI În practică, medicul modern ar trebui să fie ghidat de cele mai bune dovezi disponibile ale eficacității intervențiilor diagnostice și terapeutice Informațiile despre acestea trebuie să fie actualizate, aplicabile în condiții specifice, cu autoritate și ușor accesibile Davidson's Internal Medicine are peste de casete care oferă informații despre fundamentele medicinei bazate pe dovezi - rezumate ale celor mai recente recenzii sistematice sau studii clinice randomizate în domenii clinice critice Dacă este necesar, inserțiile conțin link-uri către site-uri de Internet care oferă informații mai detaliate despre problemă, liste de surse sau recomandări Yushish Cutiile de medicamente bazate pe dovezi includ recomandări bazate pe meta-analize ale mai multor studii clinice randomizate sau unul (sau mai multe) studii clinice randomizate de înaltă calitate Aceste recomandări sunt dovezi de gradul A conform Scottish Intercollcgiate Guidelmes Network (S GN, vezi www sign ac uk pentru detalii) Unele inserturi conțin date despre numărul de pacienți care trebuie tratați pentru a obține un rezultat benefic (NNT, numărul necesar de tratat pentru beneficii) Acest indicator arată câți pacienți trebuie tratați într-un anumit timp pentru a preveni un rezultat advers sau pentru a obține un rezultat favorabil suplimentar Reducerea absolută a riscului este înțeleasă ca diferența dintre riscul de a dezvolta un rezultat nefavorabil în grupul de studiu și cel de control Cele de mai sus și alte câteva metode statistice sunt descrise mai detaliat în primul volum al seriei ("Principii generale de medicină") Pentru mai multe informații despre aplicarea rezultatelor cercetării în practica clinică, vă rugăm să vizitați www clinicalevidence org Amintiți-vă că noi informații în domeniul medicinei bazate pe dovezi apar tot timpul! www cochrane org este o sursă actualizată continuu de recenzii sistematice În plus, informații despre cele mai autorizate surse de informații suplimentare sunt furnizate la sfârșitul fiecărei secțiuni TERMINOLOGIE Cartea folosește denumiri generice internaționale ale medicamentelor Toate tranzacțiile, neînregistrate sau medicamentele anulate în Federația Rusă sunt marcate într-un mod special UNITATE Cartea folosește unități de măsură recomandate de Sistemul Internațional de Unități (SI) Multe laboratoare prezintă rezultate de laborator folosind alte unități, așa că unități de măsură nestandard se găsesc uneori în text De asemenea, trebuie amintit că limitele normei depind de metodele de laborator și pot fi diferite în diferite clinici și laboratoare CUM GĂSEȘTI INFORMAȚII Fiecare secțiune începe cu un cuprins detaliat, iar la sfârșitul fiecărei gome este plasat un index detaliat Dacă este necesar, textul conține referințe încrucișate Pe site-ul web (www studentconsuit com) puteți accesa prin cuvânt cheie (în versiunea în limba engleză a cărții) O listă cu cele mai actualizate surse de informații (recenzii și site-uri web) este furnizată la sfârșitul fiecărui capitol SITE WEB La achiziționarea tuturor volumelor din Davidson's Internal Medicine, cititorul are acces la versiunea pentru Internet a ediției în limba engleză a cărții la www studentconsult com Versiunea pentru internet oferă: • căutarea după cuvinte cheie, prin indexul subiectelor și cuprins în textul integral al tuturor celor de capitole ale publicației; • peste de ilustrații de vizualizat și descărcat; • navigare convenabilă; • referințe încrucișate hipertext; • formularul convenabil al medicamentelor Întrebări pentru autoexaminare Pentru a pregăti un examen sau un autotest, site-ul are de întrebări Acest serviciu unic mărește semnificativ gradul de înțelegere a materialului și ajută la înțelegerea de ce are nevoie viitorul clinician Întrebările sunt axate pe informații din anumite capitole ale cărții, iar răspunsurile includ hyperlinkuri către informații relevante Acest lucru face imediat clar de ce răspunsul este adevărat sau fals Părere Editorii și editorii speră că Medicina internă a lui Davidson va fi utilă și ușor de utilizat pentru cititorii ruși Vom fi bucuroși să primim comentariile și observațiile dvs Scrieți-ne: davidson feedback@elsevier com LISTA DE ABREVIERI ȘI SIMBOLURI - denumirea denumirii comerciale a medicamentului - dintr-un alt mijloc - desemnarea unui medicament neînregistrat în Rusia - desemnarea medicamentelor anulate din ariile altui registru de medicamente L-AT - anticorpi antinucleari ' F - enzima de conversie a angiotensinei BMK - membrana bazală glomerulară s H - virusul imunodeficienței umane SIU - sindromul hemolitic uremic - HBP - hiperplazia benignă a glandei duodenale ■ІK - acid tezoksiribongluic TTT - terapie de substituție renală - interleukina - infectie urinara CT - omografie computerizata CP'K - creatin fosfokinaza D - densitate minerală osoasă "RA - angiografie prin rezonanță magnetică RMN - imagistica prin rezonanță magnetică - antiinflamator nesteroidian ■e cheltuieli C uJ - nefrita interstitiala acuta C • , g/zi), urina poate fi spumoasă • Hipoalbuminemie ( HP a microorganismelor în ml dintr-o porțiune medie de urină Etiologie Microorganisme care cauzează infecții urinare: • Escheiichia coli izolată din tractul gastrointestinal (aproximativ % din toate infecţiile); • Proteus', • unele specii de Pseudomonas, • streptococi; • Staphylococcus epidermicii În spitale, cel mai frecvent agent patogen este încă E coli, iar Klebsiella și streptococii sunt mai frecvente decât în populația generală Anumite tulpini de E coii au un tropism pentru epiteliul tractului urinar Prima etapă a dezvoltării ITU este colonizarea zonei periuretrale de către microorganisme patogene Urina servește ca un bun teren de reproducere pentru bacterii, în plus, uroteliul indivizilor susceptibili poate conține un număr mai mare de receptori la care sunt atașate tulpini virulente de E coii La femei, răspândirea ascendentă a infecției este mai rapidă din cauza uregrei relativ scurte și a absenței secreției bactericide a glandei prostatei În timpul actului sexual, în uretră se formează microleziuni, prin care infecția din perineu pătrunde în vezică Introducerea infecției este posibilă și în timpul studiilor instrumentale ale vezicii urinare Reproducerea ulterioară a microorganismelor depinde de mulți factori, inclusiv de masivitatea însămânțării și de virulența bacteriilor Factorii care predispun la dezvoltarea ITU sunt prezentați în tabel Unii pacienți, cel mai frecvent femei, nu reușesc să izoleze bacteriile din urină în prezența semnelor clinice de uretrite sau cistite ("sindrom uretral") Se presupune că procesul infecțios în astfel de cazuri este cauzat de microorganisme care nu sunt cultivate Simptome clinice și sindroame în boli ale rinichilor și ale tractului urinar Tabelul Factori de risc pentru infecția tractului urinar Golirea incompletă a vezicii urinare Încălcarea fluxului de urină din vezică Tulburări neurologice (scleroză în plăci, nefropatie diabetică) Patologia ginecologică (de exemplu, prolaps uterin) Reflux vezicoureteral (vezi pagina ) Corpuri străine • Cateter urstratic sau stent ureteral Încălcarea mecanismelor de apărare • Uretrita atrofică sau vaginită la femeile aflate în postmenopauză • Diabet folosind metode standard (de exemplu, chlamydia sau anaerobi obligatorii) Alte explicații posibile includ bacteriuria intermitentă sau scăzută, răspunsul la înroșirea feței sau dezinfectanții, simptomele legate de actul sexual sau vaginita atrofică postmenopauză Antibioticele nu sunt indicate în astfel de cazuri Evaluare clinică Semne tipice de cistită și uretrite: • debut brusc de urinare neglijentă; • senzație de arsură la urinare (disurie); • durere în regiunea suprapubiană în timpul și după urinare; • o senzație de golire incompletă a vezicii urinare din cauza spasmului peretelui inflamat al vezicii urinare (impuls urgent de a urina); • urină tulbure cu miros neplăcut; • micro sau macrohematurie Manifestările sistemice sunt de obicei minore sau absente Cu toate acestea, infecția se poate răspândi din tractul urinar inferior (Tabelul ) Manifestările sistemice severe cu febră și durere în regiunea lombară indică dezvoltarea pielonefritei acute (vezi p ) și reprezintă o indicație de spitalizare În prezența manifestărilor sistemice în combinație cu sensibilitatea glandei prostatei, ar trebui să se presupună prostatita (vezi p ) Diagnosticul diferențial se realizează cu uretrita cauzată de infecții cu transmitere sexuală și sindromul Reiter Tabelul Spectrul manifestărilor clinice ale infecției tractului urinar • Bacterie asimptomatică • Uretrita acuta manifesta si cistita • Pielonefrită acută (vezi p ) • Prostatita acuta (vezi p I ) • Septicemie (de obicei bacterii Gram negative) acelasi lucru este "clinic- Cercetări de laborator și instrumentale Abordarea sondajului este prezentată în tabel La femeile sănătoase cu infecție a tractului urinar inferior fără semne de complicații, nu sunt necesare uroculturi înainte de începerea tratamentului Cu toate acestea, este necesar în cazurile de infecții recurente sau în absența efectului tratamentului inițial, precum și la femeile însărcinate și la pacienții cu suspiciune de infecție severă (de exemplu, pacienți vârstnici cu diabet zaharat, pacienți imunocompromiși cu cateter permanent) Un diagnostic precis este stabilit pe baza semnelor clinice caracteristice și a modificărilor în analiza urinei (cu o infecție manifestă clinic, se observă de obicei neutrofilurie) Interpretarea numărului de bacterii din urină și determinarea ce Cultura "cu sens" se bazează încă pe presupuneri Urina obținută prin puncție suprapubiană trebuie să fie sterilă, astfel încât prezența bacteriilor în ea este o caracteristică importantă de diagnostic Dacă pacientul are semne clinice de infecție și neutrofile în urină, chiar și un număr mic de microorganisme în el este considerat ridicat În cazurile asimptomatice, un număr mare de microorganisme este > /ml (bacteriurie asimptomatică, vezi mai jos) Benzile TSST pot fi, de asemenea, utilizate pentru examinarea pentru IMP Deci, majoritatea microorganismelor patogene sunt capabile să transforme nitrații în nitriți, astfel încât detectarea lor în urină este un semn de infecție Un test pozitiv pentru esteraza leucocitară indică prezența neutrofilelor în urină Dacă cel puțin unul dintre teste este pozitiv, este posibilă infecția Dacă atât oі r cât și purtabil - puțin probabil Testele pentru determinarea factorilor cauzali care predispun la ITU ar trebui utilizate mai selectiv, de preferință la pacienții cu infecții recurente (Tabelul ) Secțiunea Boli ale rinichilor și ale tractului urinar Tabelul Examinarea pacienților cu infecție a tractului urinar Indicații de examinare Cultura urinei midstream sau a urinei obținute prin puncție suprapubiană Toți pacienții Examinare microscopică sau citometrie de urină pentru a număra numărul de eritrocite și limfocite Toți pacienții Test cu tija de urină pentru nitriti și leucocite esteraze* Toți pacienții Test de urină pentru sânge, proteine și glucoză Toți pacienții Hemoleucograma completă Nou-născuți, copii, adulți cu pielonefrită acută sau prostatită Determinarea nivelului de uree, electroliți și creatinine serice Nou-născuți, copii, cazuri de pielonefrită acută, infecții urinare recurente Hemoculturi Febră, frisoane sau alte semne de șoc septic Examen pelvin Femei cu ITU recurente Examen digital rectal Bărbați (pentru examinarea glandei prostatei) Ecografia sau CT a rinichilor Pentru a detecta obstrucția, chisturile, pietrele Este indicat nou-născuților, copiilor, bărbaților după o ITU femei cu: • pielonefrită acută; • recidiva ITU după terapia cu antibiotice; • gravide cu ITU sau bacteriurie asimptomatică Urografia intravenoasă O alternativă la ultrasunete, mai ales dacă este necesară vizualizarea sistemului de colectare după mictionare Cistouretrografie urinară sau studiu radioizotop pentru detectarea și evaluarea gradului de reflux vezicoureteral sau completitatea golirii vezicii urinare Unii nou-născuți și copii; pentru diagnosticarea cicatricilor de reflux și rinichi Cistoscopie Pacienți cu hematurie sau suspiciune de leziune a vezicii urinare * Poate fi folosit în locul microscopiei și uroculturii pentru infecții necomplicate Management Antibioticele sunt recomandate pentru toate ITU confirmate (Tabelul ) Dacă a fost efectuată o urocultură, tratamentul poate fi început fără a aștepta rezultatele De obicei, suficientă prescripție de antibiotice timp de trei zile; în timp ce probabilitatea de a dezvolta rezistență la acestea este mult mai mică decât în cazul unui tratament mai lung Standardul tratamentului inițial este trimetoprim - % dintre microorganismele care provoacă infecții urinare sunt rezistente la acesta, cu numirea medicamentului în practica generală, rezistența este mai rară Nitrofuranii și fluorochinolopele precum ciprofloxacina și norfloxacina sunt, de asemenea, foarte eficienți Co-amoxiclavr sau amoxicilină trebuie utilizate numai dacă există o susceptibilitate dovedită la acestea În timpul sarcinii, administrarea de peniciline și cefalosporine este sigură, în timp ce sulfonamidele, fluorochinolopele și tetraciclinele nu pot fi prescrise Simptome clinice și sindroame în boli ale rinichilor și ale tractului urinar Tabelul Regimuri de dozare a antibioticelor la adulți pentru tratamentul infecțiilor tractului urinar Tratamentul medicamentos al ITU Tratamentul pielonefritei acute Tratamentul prostatitei bacteriene Terapie profilactică sau supresoare doza durata cursului doza durata cursului doza durata cursului doza Trimetoprim mg/zi zile mg/zi - zile mg la fiecare ore - săptămâni mg noaptea Nitrofuoantoină mg la fiecare ore zile mg la fiecare ore - zile - - - Co-amoxiclavr / mg la fiecare ore zile / mg la fiecare ore - zile - - / mg noaptea Ciprofloxacin mg la fiecare ore timp de zile - mg la fiecare ore PO sau mg la fiecare ore IV timp de - zile mg la fiecare ore timp de - săptămâni Norfloxacin mg la fiecare ore timp de zile mg la fiecare ore timp de - zile mg la fiecare ore timp de - săptămâni - Cefuroxime mg la fiecare ore pe cale orală sau mg la fiecare - ore intravenos timp de - zile În cazuri severe, începeți tratamentul cu administrare intravenoasă Gentamicină - - - mg/kg zilnic IV - zile - - - Cefalexină mg la fiecare ore zile mg la fiecare ore zile - - mg noaptea În caz de insuficiență renală, este necesară ajustarea dozei Doza determinată de concentrațiile plasmatice ale creatininei și gentamicinei Se recomandă consumul din abundență (cel puțin litri de lichid pe zi), deși beneficiile a o sută nu au fost dovedite și în cazul disuriei severe, poate agrava starea pacientului Eficacitatea agenților de alcalinizare precum cigratele de sodiu nu a fost dovedită, sunt tratament simptomatic Opțiunile de tratament pentru pacienții cu pielonefrită acută sau prostatită sunt prezentate în tabel și sunt descrise mai jos INFECȚII URINARE PERSISTENTE SAU RECURRENTE Ineficacitatea tratamentului, reînsămânțarea microorganismului sugerează că cauza principală (vezi Tabelul ), care trebuie identificată și, dacă este posibil, eliminată, nu a fost găsită (vezi Tabelul ) Posibilă reinfectare cu alt agent patogen sau același microorganism prin Secțiunea Boli ale rinichilor și ale tractului urinar Tabelul Măsuri de prevenire pentru femeile cu infecții recurente ale tractului urinar • Băutură din belșug (cel puțin litri pe zi) • Golirea regulată completă a vezicii urinare • În prezența refluxului vezicoureteral - urinare în două etape (golește vezica urinară, apoi încearcă să urinezi din nou după minute) • Respectarea regulilor de igienă personală • Golirea vezicii urinare înainte și după actul sexual • Sucul de afine este uneori eficient o anumită perioadă de timp La femei, infecțiile recurente sunt destul de frecvente, astfel încât examinarea ulterioară este justificată numai în cazurile în care recăderile sunt observate foarte des (de trei sau mai multe ori pe an) și sunt neobișnuit de dificile De asemenea, este necesar să se examineze bărbații și copiii cu infecții recurente, precum și pacienții cu semne de pielonefrită sau infecție sistemică Dacă cauza nu poate fi eliminată complet, terapia cu antibiotice supresoare (Tabelul ) trebuie utilizată pentru a preveni recăderea și pentru a reduce riscul de septicemie și afectare a rinichilor Este necesar să se efectueze în mod regulat uroculturi pentru floră; pentru a reduce probabilitatea de a dezvolta rezistență a microorganismelor la antibiotice, două sau trei antibiotice sunt prescrise succesiv, schimbând medicamentele la fiecare ms Alte metode simple pot ajuta, de asemenea, la prevenirea recidivelor (Tabelul І ІO) Infecțiile urinare recurente, în special în prezența unui factor predispozant, pot duce la dezvoltarea unei leziuni renale permanente, în timp ce procesele infecțioase necomplicate duc rareori la aceasta (vezi "Pielonefrita cronică") BACTERIURIE ASIMPTOMICĂ Este definit ca numărul de microorganisme în urină> І /ml în luces practic sănătos Bacteriuria asimptomatică apare la % dintre copiii sub iod, % dintre eleve, , % dintre școlari și bărbați, % dintre prematuri și % dintre femeile însărcinate Această afecțiune este mult mai frecventă la persoanele peste de ani Dovezi că bacteriuria asimptomatică duce la cicatrici renale la adulții cu Tabelul infectie urinara la vârstnici • Prevalența bacteriuriei asimptomatice crește odată cu vârsta La pacienții debili în spital, aceasta crește la % la femei și % la bărbați • Factori asociați: creșterea prevalenței tulburărilor structurale, deficitul de estrogeni în postmenopauză și creșterea urinei reziduale la femei; hipertrofia de prostată în combinație cu o scădere a proprietăților bactericide a secretului său la bărbați • Decizia de a începe tratamentul: nu există necesitatea evidentă de a trata pacienții vârstnici cu bacteriurie asimptomatică Tratamentul nu va vindeca incontinenta urinara cronica si nici nu va reduce mortalitatea sau morbiditatea din infectiile urinare evidente Pericolul său este asociat cu efectele secundare ale antibioticelor și formarea rezistenței microorganismelor • Surse de infecție: tractul urinar este cea mai frecventă sursă de bacteriemie la pacienții vârstnici internați în spital • Incontinenta urinara: Cea mai frecventa manifestare a ITU la femeile in varsta este dezvoltarea incontinenței urinare sau agravarea unei probleme existente • Tratament: Femeile aflate în postmenopauză cu infecție a tractului urinar inferior pot dura mai mult timp în zilele păcatului fara sarcina si tract urinar normal, nu În general, tratamentul nu este indicat pentru astfel de pacienți Semnele clinice vor apărea în decurs de an la aproximativ % dintre pacienți Copiilor și femeilor însărcinate li se prezintă examinări și tratamente suplimentare În patologia tractului urinar, bacteriuria asimptomatică este mult mai importantă și poate necesita investigații și tratament suplimentare BACTERIURIE LEGATE DE CATETER Dacă un pacient are cateter uretral și bacteriurie, riscul de a dezvolta bacteriemie gram-negativă crește de ori În același timp, backuriuria este foarte frecventă, iar cu cateterizarea prelungită se dezvoltă aproape întotdeauna În cazurile asimptomatice, tratamentul nu este prescris pentru a preveni dezvoltarea rezistenței la antibiotice Este extrem de importantă menținerea sterilității la introducerea cateterului, precum și îndepărtarea imediată a cateterului atunci când nu mai este necesar Simptome clinice și sindroame în boli ale rinichilor și ale tractului urinar DUREREA ÎN REGIUNEA LOMBARĂ Durerea surdă în regiunea lombară se datorează rareori bolii renale, dar poate fi asociată cu o piatră la rinichi, tumoră renală, pielonefrită acută sau obstrucție a pelvisului renal Cea mai frecventă cauză o reprezintă anomaliile congenitale ale segmentului pelvi-ureteral (vezi p ), în care sindromul dureros este stopat prin administrarea unei cantități mari de lichid Mai rar, obstrucția tractului urinar superior este cauzată de fibroza retroperitoneală (vezi p ), papilă necrozantă, tumoră sau cheag de sânge PIELONEFRITA ACUTA Rinichii sunt infectați doar într-o mică proporție (raportul exact nu este cunoscut) dintre pacienții cu infecție a tractului urinar inferior și bacteriurie Infecția acută a rinichilor (pielonefrita) se manifestă printr-o triadă de simptome: durere în regiunea lombară, febră și un simptom pozitiv de tapping Bazinul renal devine inflamat, în parenchim se formează mai multe abcese mici (Fig , B \\ Examenul histologic evidențiază focare de infiltrație neutrofilă a tubilor Patogeneza Infecția intră cel mai frecvent în rinichi pe calea ascendentă din vezică, astfel încât profilul bacterian pentru infecțiile renale este identic cu cel pentru infecțiile tractului urinar inferior Foarte rar, pe fondul bacteriemiei, se poate dezvolta un abces renal sau perinefric, al cărui factor etiologic este cel mai adesea stafilococul Există de obicei factori agravanți; leziunile anterioare ale rinichilor (chisturi sau cicatrici) facilitează, de asemenea, răspândirea infecției Medulara este mai susceptibilă la infecție din cauza presiunii parțiale scăzute a oxigenului, a presiunii osmotice ridicate și a concentrațiilor mari de H+ și amoniac (toți acești factori reduc activitatea funcțională a leucocitelor) Presiunea osmotică ridicată promovează tranziția bacteriilor în forme L care sunt rezistente la antibiotice scena clinica Durerea, de regulă, se dezvoltă brusc în una sau ambele jumătăți ale regiunii lombare, poate radia către fosa iliacă sau regiunea suprapubiană și este însoțită de sensibilitate și protecție tensiune musculară la palpare în regiunea lombară La % dintre pacienți, se observă disurie din cauza cistitei concomitente Febra se dezvoltă în majoritatea cazurilor și poate fi însoțită de frisoane, vărsături și hipotensiune arterială În analiza urinei, sunt detectate neutrofile, bacterii, eritrocite și celule epiteliale tubulare Mult mai rar, pielonefrita acută este rezultatul necrozei papilare Examenul histologic poate detecta fragmente de țesut papilar al rinichilor care trec prin uretră Aceste fragmente pot provoca obstrucția ureterelor pe una sau ambele părți, ceea ce poate duce la insuficiență renală acută Factorii predispozanți includ diabetul zaharat, obstrucția cronică a tractului urinar, nefropatia analgezică și anemia falciforme Diagnosticul diferențial al pielonefritei acute trebuie efectuat cu apendicita acută, diverticulită, colecistită și salpingită Cu un abces perinefric, există dureri severe și umflături în regiunea lombară pe partea laterală a leziunii Pacienții sunt adesea severi, cu febră, leucocitoză și hemoculturi pozitive Nu există modificări în urină: în ea nu se găsesc nici celule de puroi, nici microorganisme Examinare și întreținere de laborator și instrumentar Studiile necesare sunt prezentate în tabel Diagnosticul se stabilește pe baza detectării bacteriilor și neutrofilelor în urină cu semne clinice caracteristice Ecografia rinichilor trebuie efectuată cât mai curând posibil pentru a exclude acumularea de lichid perinefric și obstrucția ca factori predispozanți Dacă se detectează o obstrucție, drenajul trebuie efectuat folosind o nefrostomie percutanată Volumul de lichid consumat trebuie să fie adecvat, dacă este necesar, este necesar să se furnizeze lichid intravenos Antibioticele sunt prescrise timp de - zile În cazurile severe, este necesară administrarea intravenoasă a cefalosporinelor, fluorochinolonelor sau gentamicinei (Tabelul ), urmată de trecerea la administrarea orală În cazuri mai puțin severe, antibioticele pot fi administrate pe cale orală pe toată durata terapiei În timpul sarcinii, se pot prescrie peniciline și cefalosporine, alte antibiotice trebuie evitate Uroculturile trebuie efectuate în timpul și după tratament Secțiunea Boli ale rinichilor și ale tractului urinar Orez Pietre de corali bilaterale O pielogramă intravenoasă arată că o cantitate mică de contrast este excretată de rinichiul drept, în timp ce funcția rinichiului stâng este semnificativ redusă Tabelul Factori care predispun la formarea pietrelor Nutriție și mediu • Cantitate mică de urină: temperatură ridicată a aerului, aport insuficient de lichide • Nutriție: exces de proteine, sodiu și lipsa de calciu • Excreție crescută de sodiu • Excreție crescută de urati • Excreție crescută de oxalați • Scăderea excreției de citrat Dobândit pochiny • Hipercalcemie de orice etiologie • Boli ale ileonului sau rezecției acestuia (determină creșterea absorbției oxalaților și excreției urinare) • Acidoză tubulară renală tip I (distală) COLICĂ RENALĂ Etiologie Durerea acută în regiunea lombară care iradiază în regiunea inghinală ("colică renală"), în combinație cu hematurie, este caracteristică obstrucției afidelor a ureterelor de către o piatră sau, mai rar, de o papilă renală necrotică, tumoră sau canal sanguin pietre urinare Pietrele urinare sunt compuse din complexe de cristale care conțin cantități mici de proteine și glicoproteine Diferite tipuri de pietre apar cu frecvențe diferite, ceea ce se datorează probabil obiceiurilor alimentare, condițiilor de mediu, deși factorii ereditari joacă și ei un rol important În Europa, % din pietrele la rinichi conțin cristale de calciu (de obicei sub formă de oxalați sau fosfați) Aproximativ % conțin fosfat de magneziu și amoniu (struvit; adesea însoțit de infecții) Pietrele formate din cistina pură sau acid uric sunt mult mai puțin frecvente Și extrem de rar, medicamentele (de exemplu, indinavir, efedrina) pot duce la formarea de pietre Pietrele vezicii urinare sunt frecvente în țările în curs de dezvoltare, în special la copii În țările dezvoltate, pietrele vezicii urinare sunt mai puțin frecvente la copii, dar pietrele la rinichi sunt mai frecvente Conform rezultatelor unui sondaj al populației din America de Nord, s-a constatat că % dintre bărbați și % dintre femeile sub de ani suferă de Cauze determinate și ereditare • Hipercalciurie familială • Rinichi spongios • Cistinurie • Acidoză tubulară renală tip • Hiperoxalurie primară fie de la colica renala În mod surprinzător, calculii și nefroscleroza nu sunt chiar mai frecvente, deoarece unele componente sunt prezente în urină la concentrații care depășesc solubilitatea lor în apă Cu toate acestea, urina conține proteine, glicozaminoglicani pirofosfați și citrați, care contribuie la menținerea sărurilor insolubile în stare solubilă Pietrele urinare variază ca mărime, de la particule mici (granule de nisip) în orice parte a tractului urinar până la pietre mari, rotunde, în vezică Pietrele asemănătoare coralilor, compuse predominant din struvit, umplu tot pelvisul renal și se ramifică în calici (Fig ); de obicei sunt însoţite de un proces infecţios Depozitele de calciu pot apărea în parenchimul renal, ducând la dezvoltarea nefrocalcinozei, în special la pacienții cu acidoză tubulară renală, hiperparatiroidism, intoxicație cu vitamina D și tuberculoză renală anterioară Până în prezent, s-au găsit mulți factori care contribuie la formarea pietrei (Tabelul ) Cu toate acestea, în țările dezvoltate, pietrele se găsesc cel mai adesea la tinerii sănătoși, cu Simptome clinice și sindroame în boli ale rinichilor și ale tractului urinar ale căror examinări nu evidențiază niciun factor predispozant Evaluare clinică Când piatra este introdusă în gura ureterului, se dezvoltă tabloul clinic al colicii renale Pacientul g experimentează brusc durere acută în regiunea lombară, care iradiază în lateral, în regiunea inghinală, testicul sau labiile mari (regiunea de inervație a primului nerv lombar) Intensitatea durerii crește și atinge un vârf după câteva zile Pacientul este agitat, încearcă fără succes să amelioreze durerea schimbând poziția sau plimbându-se prin cameră Toate acestea sunt însoțite de paloare, transpirație abundentă, vărsături, pacientul poate să geme de durere Este posibilă urinarea frecventă, disuria și hematuria Durerea intensă dispare cel mai adesea după aproximativ ore, dar poate să nu dispară timp de câteva ore sau chiar zile În timpul unui atac, durerea este constantă, deși severitatea ei poate varia În ciuda credinței populare, un atac de colică rareori constă în mai multe atacuri repetate de durere care durează câteva minute După un atac de colică renală, se poate observa o durere surdă în regiunea lombară sau spate Examen de laborator și instrumentar Diagnosticul de colică renală se stabilește pe baza unei anamnezi a bolii când eritrocitele sunt găsite în urină Examinarea este necesară pentru a confirma prezența unei pietre, pentru a determina locația acesteia și gradul de obstrucție Aproximativ % dintre pietre se găsesc pe o radiografie simplă a cavității abdominale Dacă piatra este în ureter, cu urografie intravenoasă, există o încetinire a excreției de contrast de către rinichi și expansiunea ureterului deasupra locului de obstrucție (Fig ) Urografia intravenoasă rămâne metoda cea mai frecvent utilizată la nivel mondial, dar CT elicoidal va oferi o evaluare mai precisă, vizualizează calculi fără contrast (de exemplu, constând din acid uric) Ecografia poate detecta dilatarea ureterului dacă o piatră obstrucționează fluxul de urină Piatra poate lăsa, de asemenea, o umbră acustică în spate Pacienților cu o piatră renală nou diagnosticată li se atribuie un examen standard (Tabelul ); pacienții cu calculi recurenți, calculi multipli, precum și în cazuri atipice (de exemplu, dacă pacientul este foarte tânăr) și cu dezvoltarea complicațiilor sunt examinați mai detaliat Puteți atribui o analiză a compoziției chimice a pietrelor Având în vedere că majoritatea pietrelor sunt auto- Orez Obstrucție unilaterală Urograma IV a unui pacient cu o piatră (nu este vizibilă) în treimea inferioară a ureterului drept Poza a fost făcută la ore după injectarea de contrast: contrastul este vizibil în rinichiul drept, sistemul pielocaliceal și ureter, în timp ce în sistemul pielocaliceal normal al rinichiului stâng rămân doar urme de contrast trece bine prin tractul urinar, timp de câteva zile după un episod de colică este necesară colectarea urinei într-un vas special pentru a lua o piatră pentru analiză Face Îngrijirea de urgență pentru dureri de rinichi sau colici renale include repaus la pat și căldură aplicată în regiunea lombară pe partea laterală a leziunii Durerea în colica renală este adesea insuportabilă, ceea ce necesită ameliorarea durerii cu analgezice puternice, cum ar fi morfina ( - mg), petidină ( mg) intramuscular sau supozitoare cu diclofenac ( mg) Pacienții sunt sfătuiți să bea multe lichide (cel puțin litri pe zi) Aproximativ % dintre pietrele cu diametrul mai mic de mm vor trece liber prin tractul urinar, iar doar % dintre pietrele mai mari de mm trec prin tractul urinar, deci poate fi necesară o intervenție activă Este nevoie de îngrijire de urgență dacă anurie sau infecție severă se dezvoltă atunci când urina stagnează deasupra unui calcul (pionefroză) Secțiunea Boli ale rinichilor și ale tractului urinar Tabelul Examinarea pentru pietre la rinichi Investigarea materialului Prima piatră detectată Recidivă Piatra Este de dorit să se determine compoziția chimică + + Calciul din sânge + + Fosfați + + Acid uric + + Uree și electroliți + + Hormon paratiroidian (cu un nivel ridicat de calciu sau o creștere a excreției sale) - (+) Bandă Tst de urină pentru proteine, sânge, glucoză + + Aminoacizi - + Urina zilnică Uree - + Clearance-ul creatininei - + Sodiu - + Calciu - + Oxalati - + Acid uric - + Încercările de a crea medicamente care dizolvă pietrele nu au avut succes până acum Cu toate acestea, majoritatea calculilor pot fi acum fragmentați folosind litotripsia cu unde de șoc extracorporală (Fig ), care generează unde de șoc care se concentrează asupra pietrei și o sparg în bucăți mici care trec liber în ureter O condiție prealabilă pentru utilizarea acestei metode este menținerea permeabilității tractului urinar distal Intervenția endoscopică poate fi necesară pentru unele tipuri de calculi, în timp ce intervenția chirurgicală deschisă este necesară doar pentru pietrele vezicii mari Toate pietrele sunt considerate potențial infecțioase, așa că tratamentul chirurgical trebuie efectuat sub pretextul antibioticelor adecvate Măsurile de prevenire a formării în continuare a calculilor depind de rezultatele examinării (Tabelul ), dar unele principii generale se aplică aproape tuturor pacienților cu calculi de calciu (Tabelul ) Pentru alte tipuri de pietre este nevoie de o profilaxie mai specifică Formarea pietrelor de urat poate fi prevenită cu alopurinol, care reduce, de asemenea, formarea de calculi de calciu la pacienții cu excreție crescută de urati formare de piatră cu cistinurie, scade cu numirea penicilaminei Modificarea pH-ului urinei cu clorură de amoniu (pH-ul scăzut previne calculii de fosfat) sau bicarbonat de sodiu (pH-ul ridicat previne calculii de urati și cistină) poate fi benefică URINA PROFESIONALA POLYURIA Urinarea extrem de abundentă (> L/zi) poate fi rezultatul excreției crescute de substanțe dizolvate în urină (diureza osmotică) sau poate reflecta doar diureza apei (vezi Tabelul ) Când se evaluează poliuria, este extrem de important să se țină o evidență atentă a cantității de lichide băute În polidipsia primară sau psihogenă, urinarea crescută este un răspuns adecvat la aportul excesiv de lichide La astfel de pacienți, concentrațiile plasmatice de sodiu sunt sub normal Poliuria, combinată cu clearance-ul apei (fără substanțe dizolvate) în absența aportului excesiv de lichide, este un semn de afectare a funcției de concentrație renală, care se observă în diabetul insipid Simptome clinice și sindroame în boli ale rinichilor și ale tractului urinar Litotripsie la distanță Nefrolitotomie percutanată Chirurgie deschisă (foarte rar) Pietra treimii superioare a ureterului Litotripsie externă Distrugere uretroscopică: laser sau mecanică Îndepărtare laparoscopică (rar) Chirurgie deschisă (foarte rar) Pietre în treimea inferioară a ureterului Litotripsie externă Distrucție uretroscopică Extracție cu coș Dormia Piatra vezicii urinare Distrugerea cistoscopică (perforarea pietrei) Deschideți îndepărtarea dacă piatra este mai mare decât un ou de găină Litotripsie externă cu unde de șoc Orez Tratamentul chirurgical al calculilor urinari Indicații de intervenție • Anurie obstructivă sau infecție severă (pionefroză) Nefrostomie percutanată urgentă • Durere ascuțită sau singură rinichi -> Litotritie externa urgenta sau intervenție chirurgicală • Dureri de calcul si imobilitate -> Litotritie selectiva sau interventie chirurgicala Tabelul Prevenirea formării pietrelor de calciu Cura de slabire Lichid • Trebuie să fie excretați cel puțin litri de urină pe zi (se beau - litri de lichid) - controlul diurezei zilnice • Bea pe tot parcursul zilei (mai ales noaptea) Sare • Limitați utilizarea Proteină • Utilizare moderată Calciu • Excesul alimentar (calcul formează o sare insolubilă cu oxalații dietetici, reducând astfel absorbția și excreția oxalaților) • Evitați mesele intermediare (creșteți excreția de calciu fără a scădea excreția de oxalat) Oxalati • Evitati sa consumati alimente bogate in oxalati (ex rubarba) NB! Eficacitatea luării de citrați nu a fost dovedită Medicamente Diuretice tiazidice • Reduceți excreția de calciu • Sunt prescrise pentru reapariția pietrelor, precum și pentru hipercalciurie Alopurinol • Cu excreție crescută de urati Evita • Preparate care conțin vitamina D deoarece crește absorbția și excreția calciului Capitolul / Boli ale rinichilor și ale tractului urinar Tabelul Cauzele poliuriei Aportul excesiv de lichide Osmotic, de exemplu hiperglicemie, hipercalcemie Diabet zaharat cranian (secreție insuficientă antidiuretică și hormonală): idiopatic ( %), leziuni în masă, leziuni, infecții Diabet insipid nefrogen (disfuncție tubulară): - defecte genetice ale tubilor; - medicamente/toxine, de exemplu litiu, diuretice: - afectarea interstitiului rinichilor - hisococdemie, hipercalcemie La astfel de pacienți, nivelul de sodiu din plasma sanguină este mai mare decât în mod normal; setea împiedică de obicei creșterea nivelului de sodiu, dar restricția de lichide poate duce la hipernatremie Clearance-ul apei este determinat de clearance-ul osmotic: Presiunea osmotică \u d volumul urinei x [osmolalitatea urinei / osmolalitatea plasmei sanguine];' Clearance-ul apei libere = volumul urinei - clearance-ul osmotic Examinarea poliuriei include determinarea nivelului de electroliți din plasma sanguină, glucoză și calciu NYCTURIA Trezirea noaptea pentru a urina se poate datora poliuriei, precum și rezultatul aportului excesiv de lichide sau a consumului de medicamente diuretice noaptea Nicturia este observată în boala renală cronică și în mărirea prostatei, care este însoțită de o scădere a presiunii jetului de urină, golirea incompletă a vezicii urinare, retenție urinară, scurgeri terminale și urinare frecventă din cauza obstrucției parțiale a uretrei (vezi p și Fig ) Nicturia poate fi observată și în tulburările de somn chiar și în absența patologiei din tractul urinar URINAȚIE CREȘTE Odată cu creșterea urinării, frecvența mic-ppy la pacient depășește cea așteptată Aceasta poate fi o consecință a poliuriei, utilizarea de diuretice (în acest caz, volumul de urinare poate fi atât normal, cât și excesiv) Urinarea frecventă poate fi, de asemenea, un semn al ITU (uretrită, cistita, prostatita) sau al sindromului uretral, atunci când volumul de urină este redus pe fondul disuriei, nevoia imperioasă de a urina și senzația de golire incompletă INCONTINENTA URINARA Incontinența urinară este fluxul involuntar de urină Următoarele sunt afecțiuni ale tractului urinar care pot duce la incontinență urinară Această afecțiune poate fi observată și în absența patologiei din sistemul urinar: pe fondul scăderii funcției cognitive sau a inactivității fizice, temporar în timpul unei boli acute sau în timpul spitalizării, în special la vârstnici Diureticele (droguri, alcool sau cofeina) pot agrava incontinența Evaluare clinică și examinare instrumentală de laborator Caracteristicile urinării sunt importante pentru stabilirea diagnosticului de incontinență, astfel încât pacientul ar trebui să țină un jurnal de urinare, în care este necesar să se indice frecvența urinării, volumul de urină, factorii provocatori și senzațiile însoțitoare, de exemplu, imperativitatea a îndemnului Examenul include o evaluare a funcției cognitive și a mobilității, a sensibilității în perineu, a tonusului sfincterului anal întrucât este inervat de nervul sacral (la fel ca vezica urinară și sfincterul său) O evaluare generală a stării neurologice este necesară pentru a identifica o serie de boli (de exemplu, scleroza multiplă), în care inervația vezicii urinare este perturbată; examinarea coloanei lombare este necesară pentru a exclude spina bifida Se efectuează un examen digital rectal pentru a evalua starea prostatei și a exclude constipația ca cauză a incontinenței De asemenea, trebuie efectuată examinarea genitală pentru a exclude/confirma fimoza și parafimoza la bărbați și atrofia mucoasei vaginale, cistocelul și rectocelul la bărbați femei Analiza generală și cultura urinei trebuie efectuate la toți pacienții O evaluare a volumului rezidual este obligatorie: fie cu ultrasunete imediat după urinare, fie cu cateter În unele cazuri, poate fi necesară evaluarea urodinamicii și a vitezei fluxului de urină (Fig ) Simptome clinice și sindroame în boli ale rinichilor și ale tractului urinar Presiunea detrusorului flux de urină Volumul de urină din vezică Electromiograma sfincter Intra-abdominal presiune Presiune in vezica urinara Acumulare normală Pe măsură ce vezica urinară se umple, presiunea din ea crește Detrusorul este inactiv, pe măsură ce se umple, tonusul sfincterului crește Golirea Sfincteo se relaxează, detrusorul se contractă, presiunea vezicii urinare crește Stresul In mod normal, in timpul tusei, are loc o crestere pasiva a presiunii in vezica urinara incontinență (nu există contracție activă a detrusorului) Această presiune depășește pentru scurt timp presiune în uretra, deci are loc golirea incontinență de urgență Poate fi observată fără o creștere a presiunii intravezicale și tulburări de inervație, dar pe măsură ce se umple, se dezvoltă activitatea patologică a detouzorului ca urmare, presiunea în vezică crește, iar dacă depășește presiunea în vezică, are loc golirea Inadecvare din cauza debordării vezicii urinare Vezica urinară este plină Nu există contracție a detrusorului, dar golirea apare ca urmare a unei creșteri ușoare a presiunii intraabdominale și a presiunii în vezică (ca în incontinența de efort) Obstrucție Se schimbă doar faza de golire, faza de acumulare este aceeași ca într-un ciclu normal, prostata În timpul golirii, o contracție puternică a detrusorului determină o creștere bruscă a presiunii de către glanda din vezică În ciuda unei presiuni atât de ridicate, presiunea fluxului de urină este slabă din cauza obstrucția uretrei prostatice Urina curge în valuri, deoarece uretra este stoarsă neuniform de prostată în timpul golirii Orez Tulburări urodinamice la pacienții cu incontinență urinară Sectiunea I Boli ale rinichilor si ale cailor urinare Sindroame de incontinență Incontinență de stres În cazul incontinenței de efort, golirea apare datorită faptului că presiunea în vezica urinară devine mai mare decât în uretra, ceea ce se datorează slăbiciunii diafragmei pelvine sau slăbiciunii sfincterului În cele mai multe cazuri, există o combinație a ambelor cauze Acest tip de incontinență este mai frecvent la femei, mai ales după naștere Este rar la bărbați și se poate dezvolta după opsoanie pe glanda prostatică Golirea apare cu o creștere a presiunii intra-abdominale, cum ar fi tusea sau strănutul La femei, la examinarea perineului, incontinența este detectată după o cerere de tuse, iar prolapsul este, de asemenea, frecvent La femei, kinetoterapie este deosebit de eficientă, dar dacă incontinența este persistentă și provoacă neplăceri grave, este indicat tratamentul chirurgical incontinență de urgență În incontinența de urgență, golirea are loc datorită activității contractile detrusorului crescute, ceea ce duce la o creștere bruscă a presiunii vezicii urinare și la deschiderea sfincterului uretral (incontinență motorie) Impulsurile cu sau fără incontinență pot rezulta, de asemenea, din hipersensibilitatea vezicii urinare (incontinență de urgență senzorială) la tractul urinar sau piatra din acesta Prevalența incontinenței de urgență crește odată cu vârsta: apare la % dintre persoanele cu vârsta peste de ani, % dintre aceste persoane au nevoie de îngrijire constantă De asemenea, este observată la bărbații cu obstrucție a tractului urinar inferior și se rezolvă adesea odată ce obstrucția este îndepărtată Diagnosticul se stabilește pe baza constatărilor clinice și excluderea retenției urinare în vezică prin ecografie: controlul urodipamic este necesar pentru confirmare (Fig ) Tratamentul se bazează pe antrenamentul vezicii urinare: este necesar să se învețe pacienții să se forțeze să rețină voluntar mai multă urină în vezica urinară în uter folosind medicamente anticolinergice Tratamentul chirurgical este indicat numai acelor pacienti care, in ciuda tratamentului in curs, persista in incontinenta diurna Incontinenta permanenta Acest tip de incontinență indică prezența unei fistule între vezică și vagin (vezicovaginal) sau între ureter și vagin (vaginal-ureteral) Astfel de fistule se formează adesea după operații ginecologice, dar poate fi observată și în afecțiunile maligne ginecologice și radioterapia ulterioară În țările în care serviciile obstetricale sunt slab dezvoltate, cea mai frecventă cauză a fistulelor vezicovaginale este travaliul prelungit în prezența unei obstacole mecanice la trecerea fătului Incontinența permanentă se observă și la copiii cu uretere ectopice congenitale În unele cazuri, incontinența de stres este atât de gravă încât urina curge continuu Diagnosticul este confirmat prin examinarea perineului, precum și prin urografie intravenoasă Tratament chirurgical Incontinență de preaplin Acest tip de incontinență se dezvoltă cu supradistensia cronică a vezicii urinare Este mai frecventă la bărbații cu hiperplazie benignă de prostată sau obstrucție a colului vezical (vezi p ), dar poate apărea și în timpul actului sexual ca urmare a insuficienței detrusorului (vezica atonică) Această din urmă afecțiune poate fi idiopatică, dar este cel mai adesea rezultatul unei leziuni a nervilor gazoși în timpul intervenției chirurgicale (de obicei în timpul unei histerectomii sau extirpării rectului), traumatisme, infecții sau ca urmare a compresiei caudei equina de către un prolaps disc, tumoră sau din cauza unui traumatism Golirea incompletă a vezicii urinare poate fi detectată prin ecografie, care arată un volum rezidual semnificativ de urină după urinare (> ml) Obstrucția vezicii urinare necesită tratament chirurgical Dacă nu există obstrucție, vezica urinară trebuie drenată, de preferință cu autocateterizare intermitentă Monitorizarea urodinamică poate ajuta la determinarea cauzei incontinenței Picurare nosmică Acest fenomen este adesea întâlnit la bărbați, chiar și destul de tineri Procesul se datorează pătrunderii unei cantități mici de urină în cotul în formă de U a uregrei bulbare Această porțiune de urină expiră atunci când pacientul se mișcă Picurarea post-micotică este mai pronunțată dacă pacientul are un diverticul sau strictura uretrale Poate fi observată și la femeile cu diverticul uretral și mimează incontinența urinară de efort Cauze neurologice Boli neurologice, manifestate prin disfuncția vezicii urinare, aproape Simptome clinice și sindroame în boli ale rinichilor și ale tractului urinar întotdeauna însoțită de alte simptome neurologice Tabelul Incontinenta la varstnici REDUCEREA URINEI OLIGURIA/ANURIA Cu o dietă normală, - ml de urină pe zi sunt suficiente pentru excreția de săruri în , g > ' Afectare glomerulară probabilă > , g > Nefrotic nivel, întotdeauna semn de implicare glomerulară proteină din urină (mg/l)/crsatinină, mmol/l De obicei definit ca raport albumină/creatinină De obicei definit ca raport proteină totală/creatinină Nu este detectat de benzile de testare standard dar poate fi determinat folosind un "albustix" specific încălcări ale reabsorbției din cauza leziunilor celulelor epiteliului tubulilor (așa-numita "proteinurie tubulară") Se confirmă în mod fals prin evaluarea mărimii proteinelor excretate sau prin utilizarea unui test specific pentru astfel de proteine (de exemplu, P,-microilobulină cu o greutate moleculară de kDa) Numărul lor depășește rar , - g/zi; proteinurie depășirea acestor valori se observă în bolile glomerulilor Pentru o examinare ulterioară, este necesară cuantificarea proteinei (Fig ) "Standardul de aur" este determinarea cantității sale în urina zilnică, dar procesul de colectare a urinei pentru o astfel de analiză este foarte laborios și adesea incorect Utilizarea raportului proteină/creaginină (mg/mmol) într-o singură probă face posibilă evaluarea diferitelor grade de diluare a urinei, datorită cărora datele sunt extrapolate la valorile zilnice (Tabelul ) Modificările acestui raport oferă informații valoroase despre progresia bolii renale Secțiunea Boli ale rinichilor și ale tractului urinar Orez Testare pentru proteinurie În multe boli de rinichi, severitatea proteinuriei este un marker de risc ridicat pentru cea mai mare deteriorare a funcției renale Există dovezi că proteina prezentă în filtratul glomerular este nefrotoxică, iar tratamentele care reduc riscul de progresie spre insuficiență renală (de exemplu, inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei [ACE] pentru nefropatia diabetică) reduc, de asemenea, proteinuria MICROALBUMINURIE Microalbuminuria este excreția urinară a unor cantități mici de albumină Prezența albuminei în urină este un semn evident de afectare a funcției glomerulare Microalbuminuria face posibilă detectarea stadiilor deja incipiente ale bolilor glomerulare progresive, de exemplu, în nefropatia diabetică Înainte ca benzile de testare să devină pozitive, afectarea rinichilor va deveni semnificativă, așa că pacienții cu diabet ar trebui să fie examinați de rutină pentru microalbumină Ryu Microalbuminuria persistentă este, de asemenea, asociată cu un risc crescut de ateroscleroză și mortalitate cardiovasculară; cu toate acestea, nici mecanismul de dezvoltare a proteinuriei, nici explicația pentru această relație nu a fost încă găsită PROTEINURIE BENS-JONES La pacienții cu un kson de limfocite B care secretă lanțuri ușoare libere de imunoglobuline (greutate moleculară kDa), care sunt filtrate liber în urină, proteina Bence-Jones poate fi detectată în urină proaspătă Această afecțiune se poate dezvolta cu amiloidoză și discrazie cu celule plasmatice, dar, cel mai important, servește ca marker pentru mielomul multiplu Benzile de testare și testul cu acid sulfosalicilic au sensibilitate scăzută pentru detectarea proteinei Bence-Jones Prin urmare, dacă se suspectează proteinuria Bence-Jones, trebuie utilizate metode imunoelectrozoretice SINDROM NEFROTIC Sindromul nefrotic se dezvoltă secundar atunci când o cantitate semnificativă de proteine este pierdută în urină (Tabelul ) Manifestările acestui sindrom sunt prezentate în tabel La adulți, edemul cu conținut scăzut de proteine se dezvoltă în principal pe extremitățile inferioare Pe măsură ce severitatea proteinuriei crește, edemul se extinde în sus, către organele genitale externe și părțile inferioare ale abdomenului Dimineața, umflarea poate fi mai pronunțată pe față și pe membrele superioare Copiii dezvoltă ascită devreme, iar edemul este adesea observat doar pe față Volumul sângelui circulant poate fi normal, redus sau crescut Creșterea retenției de sodiu de către rinichi este un semn precoce și universal; mecanismele sunt prezentate în fig Bolile care conduc la dezvoltarea sindromului nefrotic afectează întotdeauna glomerulii (vezi Fig ) Diabetul zaharat și amiloidoza pot duce, de asemenea, la dezvoltarea sindromului nefrotic Datorită faptului că la copii cel mai frecvent diagnostic este glomerulonefrita cu modificări minime, tratamentul inițial include numirea unor doze mari de glucocorticoizi Adulții, precum și copiii în absența efectului tratamentului, ar trebui să efectueze o biopsie renală dacă etiologia exactă este necunoscută (de exemplu, o istorie lungă de diabet zaharat cu microangiopatie, creșterea microalbuminuriei, hipertensiunea arterială fără hematurie) Îngrijirea de susținere pentru pacienții cu sindrom nefrotic este descrisă în gabl Simptome clinice și sindroame în boli ale rinichilor și ale tractului urinar ȘI Tabelul Complicațiile sindromului nefrotic și tratamentul lor Manifestări Mecanism Complicaţii Tratament Hipoalbuminemie Creșterea retenției de sodiu Pierderea proteinelor în urină depășește capacitatea de sinteză a ficatului Presiune oncotică scăzută, scăderea volumului sanguin circulant Hiperatdosteronism secundar ± Insuficiență primară a excreției de sodiu de către rinichi Scăderea presiunii oncotice Edem Edem Dietă diuretică, cu conținut redus de sare* Hipercolesterolemie Creșterea nespontană a sintezei lipoproteinelor hepatice ca răspuns la presiunea oncotică scăzută Progresia rapidă a aterosclerozei Medicamente hiperlipidemice (de exemplu, inhibitori de HMG-CoA reductază - statine) Hipercoagulabilitatea Scăderea relativă a nivelului inhibitorilor de coagulare (antitrombina II, proteinele C și S) și creșterea sintezei procoagulantelor de către ficat Tromboembolism venos Terapia anticoagulantă permanentă este prescrisă tuturor pacienților cu sindrom nefrotic cronic sau sever Infecție Hipogamaglobulinemie (pierderi în urină) Infecție pneumococică Vaccinarea, în special a copiilor * În sindromul nefrotic sever, poate fi necesară o combinație de doze mari de diuretice care acționează asupra diferitelor părți ale nefronului (de exemplu, diuretice de ansă + diuretice tiazidice + amilorid) Dacă pacientul dezvoltă hipovolemie, perfuziile intravenoase de albumină ajută la corectarea diurezei, dar, în general, eficacitatea lor este discutabilă Creșterea diurezei duce la hipovolemie și disfuncție renală secundară Edem Etiologie Pastositatea apare atunci când lichidul se acumulează în spațiul interstițial ca urmare a unei încălcări a forțelor Starling, care asigură trecerea fluidului prin membrana bazală capilară (Tabelul ) Acest proces este influențat de gravitația care acționează asupra presiunii hidrostatice venoase, ca urmare a cărei lichid se acumulează în zona articulațiilor gleznei în timpul zilei și se formează edem, care scade noaptea Edemul care nu formează gropițe atunci când este apăsat (ascuns) se poate forma ca urmare a acumulării de proteine: de exemplu, în mixedemul asociat cu hipotiroidism În țările dezvoltate, cele mai frecvente cauze de edem sunt bolile venoase periferice și insuficiența cardiacă, dar este important să poți recunoaște corect alte cauze Edemul extremităților inferioare este adesea întâlnit în obezitatea morbidă Deşi în dezvoltarea lor un rol important revine obstructiei venelor influența altor factori nu este exclusă: de exemplu edemul se poate dezvolta din cauza insuficienței ventriculare drepte care rezultă din sindromul de apnee în somn Edemul idiopatic este adesea observat la femei, iar severitatea edemului depinde de faza r a ciclului menstrual și, în mod caracteristic, greutatea corporală a unei femei poate varia în , kg timp de ore Poate că acest lucru se datorează unei modificări a permeabilității capilare , și nu la volumul lichidului extracelular în sine Evaluare clinică Se pot acumula volume semnificative (litri) de lichid extracelular fără semne clinice La adulți, edemul se dezvoltă în primul rând în anumite zone sau pe membrele imobile, astfel încât anasarca poate fi adesea confundată cu edem local Umflarea articulațiilor gleznei este tipică, dar la pacienții imobilizați la pat, edem se formează mai întâi peste sacrum, apoi, pe măsură ce severitatea afecțiunii crește, se răspândesc la Sectiunea I Boli de noapte si ale cailor urinare Tabelul Cauzele edemului Presiune oncotică plasmatică scăzută Albumină serică scăzută • Pierderi crescute - sindrom nefrotic • Sinteză redusă - insuficiență hepatică • Tulburări de alimentație/malabsorbție Creșterea permeabilității capilare Tranziția proteinei în spațiul interstițial, o scădere a gradientului de presiune osmotică, de-a lungul căruia lichidul trece în sânge și limfă • Local: infectie/inflamatie • Sistemic: sepsis sever • Efectele medicamentelor (de exemplu, blocante ale canalelor de calciu) Presiune hidrostatică ridicată Presiune venoasă mare/obstrucție • Tromboză venoasă profundă sau insuficiență venoasă - edem local • Sarcina • Tumori ale pelvisului • Insuficiență cardiacă congestivă • OMG crescut (iatrogen, cu insuficiență renală, cu sindrom Costa) Obstrucție limfatică • Infecţie: filarioză limfogranulomul veneric • Tumori maligne • Iradierea • Anomalii congenitale membrele inferioare, organele genitale externe și abdomenul Adesea se dezvoltă ascita, care este un semn clinic precoce la copii, pacienți tineri și, de asemenea, la pacienții cu boală hepatică Acumularea de lichid în cavitatea pleurală poate fi un semn de edem generalizat de orice etiologie Edemul facial dimineața la trezire este tipic pentru pacienții adulți cu edem hipooncotic, precum și pentru pacienții tineri Semne de scădere a BCC (tahicardie, hipotensiune ortostatică) pot fi observate cu edem care se dezvoltă ca urmare a scăderii presiunii oncotice sau a creșterii permeabilității capilare Dacă edemul este localizat, de exemplu, doar o articulație a gleznei, este necesar să se excludă tromboza venoasă, flebita și bolile sistemului limfatic Examen de laborator și instrumentar Cauzele edemului sunt de obicei evidente din istoricul bolii și din examinarea fizică a sistemului cardiovascular și a abdomenului, luând în considerare rezultatele analizei ochilor pentru proteine și determinarea nivelului de albumină plasmatică În cazul ascitei izolate sau al acumulării de exudat în cavitatea pleurală, apar anumite dificultăți de diagnostic: pentru a face un diagnostic, este necesar să se efectueze o puncție și să se trimită lichidul rezultat la laborator pentru a determina nivelul de proteine, glucoză și de asemenea pentru examen citologic Face Cauzele specifice trebuie abordate (de exemplu, tromboza venoasă) Diureticele sunt adesea prescrise pentru edem, dar nu întotdeauna corect În cazurile de retenție de sodiu în organism și edem generalizat, este rațional să se limiteze aportul de sodiu (și uneori lichide) împreună cu numirea de diuretice Pentru cazurile ușoare, sunt eficiente diureticele tiazidice sau dozele mici de diuretice de ansă, cum ar fi furosemidul și bumetanida Cu toate acestea, în cazul agravării cauzate de stază venoasă, limfostază sau permeabilitate capilară crescută, este periculos să se prescrie diuretice, deoarece acestea pot provoca hipovolemie, hiperaldosteronism secundar și creșterea edemului În astfel de situații, este posibil să se utilizeze tratament local | compresie permanentă (ciorapi compresivi) sau temporare (dispozitive speciale)] În sindromul nefrotic, insuficiența renală, insuficiența cardiacă severă, dozele foarte mari de diuretice și uneori combinațiile acestora pot fi necesare pentru a obține un echilibru sodiu-lichid negativ HIPERTENSIUNE ARTERIALA Hipertensiunea arterială însoțește adesea boala renoparenchimatoasă și renovasculară și este, de asemenea, un semn precoce al bolii glomerulare Mecanismele renale sunt, de asemenea, probabil să fie implicate în patogeneza hipertensiunii esențiale Cele mai multe tulburări ereditare ale tensiunii arteriale sunt asociate cu o încălcare a metabolismului apă-sare În boala interstițială, pierderea crescută de sodiu (datorită reabsorbției reduse a filtratului glomerular) poate Simptome clinice și sindroame în boli ale rinichilor și ale tractului urinar Cauze prerenale Sistemic: insuficiență cardiacă, pierderi de sânge, deshidratare boli ereditare Local ocluzia/stenoza afecţiunilor arterei renale care afectează arteriolele Hipoperfuzia în stadiul inițial provoacă modificări reversibile Mai târziu, se dezvoltă necroza tubulară acută sau alte modificări, dar mai des, insuficiența renală Necroză tubulară acută / toxică / septică AKI % Boli glomerulare Primar Manifestarea bolilor sistemice % Boli ale interstitiului % Motive placute Obstrucţie De exemplu, piatra tumora o prostată mărită Orez Cauze ale insuficientei renale acute duce la hipotensiune arterială Cu toate acestea, pe măsură ce RFG scade, hipertensiunea se dezvoltă în aproape toate cazurile, indiferent de etiologia bolii Când dializa înlocuiește funcția rinichilor, hipertensiunea este mai ușor de controlat, deoarece echilibrul apă-sare este reglat cu precizie Cu monitorizarea constantă a bilanțului de apă la pacienții aflați în hemodializă, nu este nevoie să se prescrie medicamente antihipertensive Controlul hipertensiunii arteriale este esențial în bolile de rinichi din cauza asocierii strânse a tensiunii arteriale crescute cu progresia ulterioară a disfuncției renale (vezi p ) și a riscului cardiovascular ridicat în bolile de rinichi INSUFICIENȚĂ RENALĂ ACUTĂ Insuficiența renală acută (IRA) este o afectare acută și de obicei reversibilă a funcției renale care se dezvoltă pe parcursul mai multor zile sau săptămâni și este însoțită de o scădere a producției de urină Există multe cauze posibile de insuficiență renală acută, adesea ele sunt combinate (Fig ) Tabloul clinic este dominat de semnele bolii de bază (de exemplu, septice) șoc, traumă) Dacă cauza AKI nu poate fi corectată rapid, pacientului trebuie să i se administreze terapie temporară de substituție renală (vezi p ) INSUFICIENTIA RENALA ACUTA PRERENALA REVERSIBILA Având în vedere că tulburările hemodinamice pot duce la disfuncție renală acută reversibilă, acestea trebuie diagnosticate și tratate rapid Aceste probleme sunt discutate separat de insuficiența renală acută stabilită Patogeneza Rinichii pot regla în mod independent rata fluxului sanguin în ei și GFR pe o gamă largă de presiune de perfuzie Când presiunea de perfuzie scade (hipovolemie, șoc, insuficiență cardiacă, îngustarea arterelor renale), rezistența vasculară renală scade și perfuzia se îmbunătățește Un rol important îl au prostaglandinele, a căror întrerupere duce la numirea AINS (vezi p ) Dacă autoreglarea fluxului sanguin este afectată, GFR poate fi menținută la niveluri normale prin constricția selectivă a arteriolelor eferente (eferente) Acest proces este efectuat Secțiunea I Bolile rinichilor și ale tractului urinar rezultă din eliberarea reninei și formarea angiotensinei II, care determină predominant contracția acestor arteriole Inhibitorii ECA previn formarea angiotensinei (vezi p ) O afectare mai severă sau prelungită a perfuziei renale duce la epuizarea acestor mecanisme compensatorii și, în consecință, la o scădere bruscă a RFG Tubulii rămân intacți, încep să lucreze din greu, astfel încât reabsorbția de sodiu și apă în tubuli crește, parțial sub influența factorilor fizici asociați parțial cu modificări ale sângelui și urinei și parțial cu acțiunea angiotensinei, aldosteronului și vasopresină Rezultatul este o cantitate mică de urină concentrată (concentrație osmotică > mOsm/kg) cu niveluri scăzute de sodiu ( / mmHg la trecerea din poziție orizontală în poziție verticală) este un semn important al hipovolemiei precoce Motivul scăderii perfuziei renale poate fi evident, dar poate exista și sângerare ascunsă: din tractul gastrointestinal, ca urmare a traumatismelor (în special cu fracturi de pelvis sau șold), sângerări uterine la gravide Cantități mari de lichid intravascular trec în țesuturi ca urmare a fracturilor, arsurilor, bolilor inflamatorii severe ale pielii sau sepsisului De multe ori se dezvoltă acidoză metabolică și hiperglicemie În sepsis, dacă pacientul restabilește CBC, circulația sistemică a sângelui va avea loc prin vase dilatate, ceea ce va duce la umplerea relativ insuficientă a arterelor, la care rinichiul reacționează ca la hipovolemie absolută Sepsisul sever sau pe termen lung este adesea cauza insuficienței renale acute stabilite cu necroză tubulară acută Numirea AINS în sepsis poate provoca insuficiență renală acută Tabelul Dopamină în doză mică în insuficiența renală acută "Se crede că dozele mici "renale" de donamină îmbunătățesc fluxul sanguin renal la un pacient grav bolnav (ca în rinichii unei persoane sănătoase) și previn dezvoltarea insuficienței renale acute Cu toate acestea, acest efect nu este observat clinic Grupul de studii clinice ANZ CS // Lancct - - Voi - P - O'Leary M J ei al // BMJ - - Voi - P - Tratament • Identificarea și eliminarea cauzei IRA • În prezența hipovolemiei, dacă este posibil, restabiliți rapid volumul volumului sanguin [soluții de substituție a sângelui, plasmă sau soluție izotonică de clorură de sodiu ( , %), în funcție de cauza scăderii volumului] • Normalizarea hemodinamicii sistemice Monitorizarea presiunii venoase centrale sau a presiunii în pană a arterei pulmonare în ceea ce privește examinarea suplimentară poate ajuta la planificarea terapiei cu fluide Pacienții în stare critică pot avea nevoie de monitorizare hemodinamică invazivă pentru a evalua debitul cardiac, rezistența vasculară periferică totală și eficacitatea medicamentelor inotrope în menținerea tensiunii arteriale • Corectarea acidozei metabolice - Restabilirea CBC va duce la restabilirea funcției renale și deci eliminarea anidozei metabolice - Se poate folosi soluție izotonică de bicarbonat de sodiu (ex sau , %) • Studii recente nu au susținut beneficiul dopaminei în doză mică la pacienții severi cu risc de a dezvolta AKI (Tabelul ) * Prognoza Cu un tratament precoce, funcția rinichilor se recuperează de obicei rapid În aceste circumstanțe, nu există tendința de a persista afectarea reziduală Cu toate acestea, în unele cazuri, tratamentul este ineficient, iar insuficiența renală devine permanentă INSUFICIENTA RENALA ACUTA STABILITA AKI stabilită se poate dezvolta după ipoperfuzie renală severă sau prelungită (pre- Simptome clinice și sindroame în boli ale rinichilor și ale tractului urinar Tabelul Diagnosticul diferențial al insuficienței renale acute la pacienții cu hemodinamică stabilă în absența semnelor de sepsis Obstrucția tractului urinar (Fig ) • Se presupune, totuși, că există antecedente de durere în regiunea lombară, hematurie, colici renale sau dificultăți la urinare, care apar adesea subclinic • Exclus ecografic la examinarea tuturor pacienţilor cu AKI de etiologie necunoscută • Recuperarea rapidă a funcției renale după eliminarea cauzei obstrucției Tulburări vasculare • Se poate dezvolta ca urmare a ocluziei vaselor mari, a bolii vaselor mici, a hipertensiunii arteriale maligne și a sindromului hemolitic uremic/purpura trombocitopenică trombotică • Cu stenoza severă a arterei renale se poate datora utilizării inhibitorilor ECA • Modificările la nivelul analizei de urină sunt minime, dar hematuria poate fi observată în cazul infarctului renal Glomerulonefrită rapid progresivă (vezi p ) • De obicei semnificative (tsst-strips +++) hematurie și proteinurie (deseori sunt prezente ghips eritrocitari sau eritrocite "glomerulare") • Uneori însoțite de tulburări sistemice, de exemplu vasculită sistemică, lupus eritematos sistemic (LES), boala Goodpasture (anti-GBM) • Analize de sânge necesare: anticorpi citoplasmatici antineutrofili (ANCA), anticorpi antinucleari (ANAT), anticorpi anti-GMB, complement, imunoglobuline • O biopsie renală relevă semne ale unui proces inflamator agresiv la nivelul glomerulilor, cu formarea de semilune Nefrită interstițială acută • Adesea rezultatul unui efect secundar al anumitor medicamente • Caracterizat printr-o cantitate mică de sânge și proteine în urină în combinație cu leucociturie • Rinichi de dimensiuni normale • Este necesar să opriți medicamentul și, uneori, să prescrieți prednisolon Preparate farmaceutice De exemplu: • efect hemodinamic (AINS, inhibitori ECA); • nefrită interstițială alergică acută; • afectarea toxică directă a tubilor (aminoglicozide) insuficienta renala acuta) în astfel de cazuri, se observă un tablou histologic al necrozei tubulare acute Dacă nu există o cauză evidentă a IRA prerenală, este necesar să se caute cauze renale sau postrenale (Tabelul și Figura ) Necroză tubulară acută Necroza acută a celulelor tubulare renale (AKN) (Fig ) poate fi rezultatul ischemiei sau leziunilor toxice ale rinichilor de către toxine chimice sau bacteriene sau rezultatul unei combinații de factori Patogeneza Necroza tubulară ischemică urmează unei perioade de șoc în care fluxul sanguin renal scade dramatic Chiar și atunci când este restaurat În condiții hemodinamice sistemice, fluxul sanguin renal poate rămâne cu % din normal din cauza edemului celulelor endoteliale glomerulare și capilarelor peritubulare, precum și din cauza edemului interstițial O scădere suplimentară a fluxului sanguin are loc sub acțiunea unor vasoconstrictoare precum tromboxanul, vasopresina, norepinefrina (norepinefrina) și angiotensina II, care este parțial compensată de eliberarea vasodilatatoarelor intrarenale de prostaglandine Astfel, în AIO ischemic, există o lipsă de alimentare cu oxigen a celulelor tubilor Aceste celule, și în special cele ale membrului ascendent al ansei lui Henle, sunt foarte susceptibile la ischemie deoarece necesită cantități mari de oxigen pentru a genera energia necesară reabsorbției Secțiunea Boli ale rinichilor și ale tractului urinar AVC ischemic provoacă în mod inevitabil moartea celulelor tubulare (Fig , B) Celulele moarte se acumulează în lumenul tubilor, provocând obstrucția acestora Există defecte în BMC Prin aceste defecte, conținutul tubilor pătrunde în țesutul interstițial, provocând umflarea acestuia din urmă În AIO nefrotoxic, se observă o imagine similară, dar factorul declanșator este deteriorarea toxică directă a celulelor tubulare Mai multe medicamente pot acționa ca agenți toxici: aminoglicozide cum ar fi gentamicina, cisplatinul citotoxic și medicamentul antifungic amfotericina B Prognosticul pentru necroza acută a celulelor tubulare renale Din fericire, celulele tubulare sunt capabile să se regenereze și să restabilească integritatea membranei bazale Dacă pacientul este tratat în timpul fazei de regenerare, funcția rinichilor este complet restabilită În timpul recuperării, există adesea o fază de creștere a diurezei, în care producția de urină crește brusc și rămâne crescută timp de câteva zile înainte de normalizare Acest lucru se datorează unei scăderi a gradientului de concentrație medular, care determină în mod normal concentrația de urină în canalele colectoare și depinde de fluxul continuu de filtrat în limbul ascendent al ansei lui Henle și de transportul tubular activ Gradientul de concentrație medular scade semnificativ în AKI și nu se reface până când filtrarea glomerulară și funcția tubulară sunt restabilite Nu toți pacienții experimentează o fază de creștere a diurezei, totul depinde de severitatea leziunilor renale și de rata de recuperare Semne de insuficiență renală acută stabilită Semnele principale sunt semnele unei boli cauzale: traumatisme, septicemie sau boli sistemice, alături de semne de insuficiență renală acută Viteza de creștere a concentrațiilor plasmatice de uree și creatinine depinde de rata catabolismului proteic (defalcarea țesutului) În insuficiența renală acută pe fondul stărilor catabolice (boli infecțioase severe, intervenții chirurgicale sau leziuni), nivelul creatininei plasmatice crește cu mmol / l ( mg / dl) pe zi La început, pacientul se poate simți bine, dar pe măsură ce nevoia de dializă crește (înainte de a începe dializa), semnele clinice descrise mai jos vor apărea în cele din urmă Modificarea diurezei Oliguria este mai frecventă (volum de urină mmol/l) trebuie eliminată imediat, Simptome clinice și sindroame în boli ale rinichilor și ale tractului urinar Orez Edemul pulmonar în insuficiența renală acută Tabloul radiologic nu se distinge de cel al insuficienței ventriculare stângi acute, dar dimensiunea inimii pare a fi normală Tensiunea arterială este adesea crescută pentru a preveni dezvoltarea aritmiilor care pun viața în pericol Normalizarea volumului sanguin circulant este necesară pentru a asigura o perfuzie adecvată a rinichilor Hipovolemia este eliminată în același mod ca în insuficiența renală acută prerenală reversibilă (vezi p ), cu monitorizarea presiunii venoase centrale sau a presiunii în pană a arterei pulmonare Pacienții cu edem pulmonar au nevoie de dializă pentru a elimina excesul de sodiu și apă Acidoza severă poate fi tratată cu bicarbonat de sodiu izotopic (de exemplu, ml dintr-o soluție de , %) dacă bcc permite Terapia de substituție renală este indicată la pacienții cu anurie sau CBC crescut Eliminarea cauzei insuficienței renale acute Cauza poate fi evidentă sau determinată de la examinarea inițială (de exemplu, găsirea unei obstrucții la ecografie) Dacă rămâne necunoscut, este necesară aprofundarea examinării (inclusiv biopsie renală) (Tabelul ) În multe cazuri, să Scăderea funcției renale este cauzată de acțiunea mai multor factori simultan Nu există un tratament specific pentru insuficiența renală acută, în afară de restabilirea perfuziei renale Bolile ereditare pot necesita tratament specific, cum ar fi agenți imunosupresori pentru unele tipuri de glomerulonefrită rapid progresivă (vezi p ), administrarea de plasmă și transfuziile de schimb plasmatic sunt indicate pentru microangiopatii (vezi p ) Obstrucția postrenală a tractului urinar trebuie corectată imediat Dacă cauza dilatației ureterului sau bazinului nu este o obstrucție a fluxului de urină din vezică, pacientului i se arată nefrostomie percutanată pentru decomprimarea tractului urinar (vezi p ) Cu asistență promptă, dializa poate fi evitată Prin injectarea de contrast în tubul de nefrostomie (pielografie antegradă), se poate determina partea obstrucției După eliminarea obstrucției și începerea normalizării parametrilor biochimici, cauza este eliminată pe cât posibil În cazurile în care cauza obstrucției sunt tumori în stadiu avansat, cum ar fi carcinomul de col uterin, uter sau colon, intervenția nu este indicată Echilibrul de apă și electroliți După urgență, aportul zilnic de lichide de până la ar trebui să corespundă diurezei plus încă ml pentru a acoperi pierderile nesocotite, care sunt mai mari la pacienții cu febră și, de asemenea, în climatele tropicale Dacă se observă pierderi anormale de lichide (ca în diaree), este necesară înlocuirea suplimentară a apei și a electroliților Măsurarea aportului de lichide și a producției de urină este subiectivă, astfel încât pacientul trebuie cântărit în fiecare zi Fluctuațiile mari ale greutății corporale ale pacientului, dezvoltarea edemului, semnele de pierdere de lichide înseamnă că trebuie reevaluată cantitatea de lichid administrată De îndată ce sodiul și potasiul încep să zăbovească, este necesar să se limiteze aportul lor Consumul de proteine și energie Pacienților care nu sunt indicați pentru dializă li se administrează o dietă restricționată în proteine (până la g/zi) și bogată în carbohidrați și grăsimi pentru a suprima catabolismul proteic și a furniza cantitatea necesară de energie pentru a încetini acumularea de uree Pacienților aflați în dializă li se permite să consume mai multe proteine ( g pe zi, - g azot) Secțiunea Boli ale rinichilor și ale tractului urinar Tabelul Teste de screening necesare pentru insuficiență renală acută Hematologie • Analize generale de sânge • Frotiu de sânge: în cazul fragmentării RBC • Coagulograma, inclusiv fibrinogenul • Grupa de sânge și factorul Rh: dacă aveți nevoie de produse din sânge sau proceduri care pot provoca sângerare (de exemplu, o biopsie de rinichi) Biochimie • Uree, electroliți și creatinină • Calciu • Analiza urinei: pentru evaluarea calitativă a hematuriei și proteinuriei • Microscopia urinei: pentru a detecta celule roșii modificate sau gipsuri • Determinarea cantității de proteine din urină Micoobiologie • Hemoculturi • Proteina C-reativă (nivelul VSH în insuficiența renală acută este dezorientator) • Porțiune medie de urină • I inocularea altor materiale (secreţia plăgii! oh, saliva, separată printr-un cateter) • Serologia hepatitei și virusului imunodeficienței umane (HIV): urgent dacă este nevoie de dializă (aparat de dializă izolat dacă este pozitiv) Imagistica și alte metode • Ecografia rinichilor este necesară pentru a stabili/exclude prezența a doi rinichi de dimensiuni egale, fără semne de obstrucție a tractului urinar • Raze x la piept • ECG: Pacienți cu vârsta peste de ani sau cu risc de boli cardiovasculare Dacă diagnosticul este necunoscut Examinare aprofundată • Imunoglobuline și electroforeza proteică • Proteina Bence-Jones în urină • Complement • ANAT și dsDNA dacă ANAT pozitiv • Antigen nuclear extractibil: dacă se suspectează boala țesutului conjunctiv • Factorul reumatoid • Anticorpi ANCA și anti-GMB: pentru toate posibilele boli inflamatorii ale rinichilor • Crioglobuline: pentru suspiciunea clinică de crioglobulinemie • Mioglobină/creatin kinază" dacă poate fi prezentă rabdomioliză • Titrul anticorpilor anti-treptolizină O: dacă există riscul de glomerulonefrită poststreshococică • Alte studii serologice: cu suspiciune clinică de leptospiroză, sifilis, hantavirus • Examinarea funcției pulmonare în bolile sistemice • Coeficientul de transfer al monoxidului de carbon de la umflare la hemoragia pulmonară La pacienții cu catabolism crescut (de exemplu, sepsis, arsuri), este esențial să se obțină cantități adecvate de energie și azot În unele cazuri, o sondă nazogastrică poate fi folosită pentru a hrăni pacientul Alternativ, mai ales la pacienții cu o afecțiune severă din cauza vărsăturilor sau diareei, pacienții cu semne de afectare a tractului gastrointestinal, poate fi prescrisă nutriția parenterală Controlul infecției Pacienții cu insuficiență renală acută sunt expuși riscului de infecții intercurente Examen clinic și microbiologic regulat Simptome clinice și sindroame în boli ale rinichilor și ale tractului urinar Tabelul Insuficiență renală acută la vârstnici • Modificări fiziologice: după de ani scade numărul de nefroni; după de ani, clearance-ul creatininei scade cu IO ml/min la fiecare ІО ani • Creatinină: masa musculară scade odată cu vârsta, la fel și creatinina Creatinina serică la pacienții vârstnici subnutriți este un indicator înșelător al funcției renale • Funcția tubulară a rinichilor scade odată cu vârsta, rezultând scăderea concentrației urinei, excreția de toxine și creșterea acidității • Medicamente: Prescrierea excesivă a medicamentelor la vârstnici (de exemplu, diuretice, inhibitori ECA și AINS) poate determina deteriorarea funcției renale • Insuficiență renală acută: din cauza insuficienței renale, vârstnicii sunt susceptibili la dezvoltarea insuficienței renale acute, cele mai frecvente cauze ale cărora sunt infecțiile, bolile renovasculare, obstrucția prostatică, hipovolemia, insuficiența cardiacă severă • Mortalitatea prin insuficiență renală acută: crește odată cu vârsta, în principal din cauza comorbidităților indicațiile clinice sunt necesare pentru diagnosticarea și tratamentul în timp util al complicațiilor Medicamente Medicamentele vasoactive, cum ar fi AINS și inhibitorii ECA, pot prelungi insuficiența renală acută, deci este necesară retragerea lor temporară Multe medicamente sunt excretate de rinichi, așa că este esențial să ajustați dozele pentru AKI pentru a evita acumularea Terapia de substituție renală (vezi p ) Poate fi necesar ca tratament de întreținere pentru insuficiența renală acută Recuperare Recuperarea începe cu restabilirea treptată a diurezei și normalizarea persistentă ulterioară a parametrilor biochimici La unii pacienți, în principal cu AIO sau după eliminarea obstrucției cronice a tractului urinar, se dezvoltă o fază de diureză crescută Terapia prin perfuzie este prescrisă cu pentru a normaliza diureza Suplimentarea cu clorură de sodiu, bicarbonat de sodiu și clorură de potasiu și uneori cu calciu, fosfat și magneziu este necesară pentru a compensa pierderile urinare În câteva zile de la restabilirea diurezei, capacitatea de concentrare și reabsorbția tubulară sunt restabilite Prognoza În AKI necomplicată (datorită sângerării sau expunerii la medicamente), mortalitatea este scăzută, chiar dacă devine necesară terapia de substituție renală În insuficiența renală acută pe fondul bolilor infecțioase severe și al insuficienței multiple de organe, rata mortalității este de - % Rezultatul, de regulă, depinde mai mult de severitatea bolii de bază și de complicații decât de gradul de insuficiență renală în sine INSUFICIENTA RENALA CRONICA Insuficiența renală cronică (IRC) este o afectare ireversibilă a funcției renale care se dezvoltă pe parcursul mai multor ani (Tabelul ) Inițial, CRF se manifestă doar prin tulburări biochimice În timp, o încălcare a funcțiilor excretoare, metabolice și endocrine ale rinichilor duce la apariția semnelor clinice de insuficiență renală, unite în conceptul de "uremie" Dacă un pacient nu poate trăi fără terapie de substituție renală, aceasta este boala renală în stadiu terminal (IRST) Consecințele sociale și economice ale CRF sunt foarte semnificative În Marea Britanie, peste de pacienți ( dintr-un milion) trăiesc sub terapie de substituție renală și aproximativ pacienți noi la un milion de adulți fac dializă pe termen lung Vârsta de % dintre acești pacienți este peste de ani Incidența CRF este mai mare în unele țări, din cauza caracteristicilor regionale și rasiale, precum și a diferitelor niveluri de dezvoltare a sănătății De exemplu, în Statele Unite, incidența este de peste la un milion de populație, cu aproximativ jumătate dintre pacienți diagnosticați cu diabet zaharat ca diagnostic principal Etiologie Orice afecțiune în care structura și funcția normală sunt perturbate poate duce la insuficiență renală cronică Sectiunea I Boli ale rinichilor si ale cailor urinare Tabelul Stadiile insuficienței renale cronice Descrierea etapei GFR (ml/min/ , m ) Acțiuni Boală renală - cu RFG normală sau crescută > Investigații, de exemplu, hematurie și proteinurie (vezi mai jos) Leziuni renale cu o ușoară scădere a RFG - Protecție renală - controlul arterial Scădere moderată Cu CF - Scădere severă a RFG - Pregătirea pentru înlocuirea renală Insuficiență renală etape acțiunea rinichilor Cele mai frecvente cauze sunt enumerate în tabel Nu este întotdeauna posibil să se stabilească un diagnostic precis Rinichii sunt adesea reduse în dimensiune Într-o astfel de situație, o biopsie nu este indicată din cauza dificultății de a pune un diagnostic histologic în afectarea severă a rinichilor Tratamentul nu duce la o îmbunătățire semnificativă a funcției renale Patogeneza La formarea tabloului clinic la pacienții cu insuficiență renală cronică contribuie tulburările de apă, electroliți și acizi și echilibrul alcalin, dar pagogeneza exactă a sindromului uremic este necunoscută Multe substanțe prezente în plasmă la concentrații anormale sunt considerate "toxine uremice", iar uremia este cauzată cel mai probabil de acumularea diverșilor intermediari metabolici Evaluare clinică Insuficiența renală poate fi considerată ca o creștere a ureei și creatininei din sânge detectată prin teste de rutină, adesea însoțită de hipertensiune arterială, proteinurie sau anemie Dacă funcția rinichilor se deteriorează lent, simptomele bolii pot să nu apară până când CCF scade sub ml/min (etapa sau , tabelul ) Adesea, un simptom precoce este nicturia asociată cu o pierdere a capacității de concentrare a rinichilor și o creștere a sarcinii osmotice asupra nefronului Ulterior, din cauza efectelor pe scară largă ale insuficienței renale, simptomele rezultate noi și semnele pot fi asociate cu aproape toate sistemele corpului uman (Fig ) Pacienții se pot prezenta cu plângeri care nu sunt specifice bolii renale, cum ar fi oboseală sau dificultăți de respirație În TS PN (stadiul , Tabelul ), pacienții par bolnavi și anemici Ele nu rețin întotdeauna lichid, în urma cărora pot fi detectate semne de epuizare a sodiului și a apei Acești pacienți pot avea o respirație neobișnuit de profundă asociată cu acidoză metabolică (respirație Kussmaul), anorexie și greață Mai târziu, apar sughiț, mâncărime, vărsături, zvâcniri musculare, convulsii, somnolență, care ca urmare se transformă în comă Cercetare și management Există o serie de aspecte ale managementului CKD • Stabiliți boala renală de bază • Căutați factori reversibili care agravează funcția rinichilor (Tabelul ) • Încercați să preveniți deteriorarea ulterioară a rinichilor • Încercați să preveniți efectele negative ale pierderii funcției renale • Începeți terapia de înlocuire a rinichilor (dializă, transplant; vezi paginile și ) dacă este necesar Natura bolii de bază, dacă este posibil, ar trebui stabilită pe baza istoricului bolii, a examinării, a studiilor biochimice, imunologice, radiologice și a biopsiei (Tabelul ) În acest caz, se înregistrează gradul de insuficiență renală și complicațiile În unele Simptome clinice și sindroame în boli ale rinichilor și ale tractului urinar Tabelul Cauze comune ale insuficienței renale cronice Boli Proporția bolii renale în stadiu terminal Comentarii Congenital și ereditar % De exemplu, boala polichistică de rinichi, sindromul Alport Stenoza arterei renale % - Hipertensiune arterială - % * Aceste modificări se pot datora diferențelor rasiale sau etichetării diagnosticului Boala glomerulară - % Cea mai frecventă nefropatie IgA Boala interstițială - % - Boli inflamatorii sistemice % De ex SLE vasculita Diabet zaharat - % Există diferențe interrasiale și interstatale semnificative, cea mai mare incidență în C UA Necunoscut - % - Creșterea presiunii în vena jugulară cu hipervolemie sau tamponada pericardică Puls paradoxal - cu tamponada pericardică Cateter Tenckhoff pentru dializa peritoneală (dreapta sau stanga)* Creșterea frecvenței respiratorii și a profunzimii acidozei metabolice ten galben Paloare Cateter de dializă venoasă centrală cu două lumen (dreapta sau stânga)* Zgomot de frecare a pericardului Fistula artero-venoasa pentru dializa* Cicatrice după operație pentru transplant de rinichi (dreapta sau stânga)* "Linia întunecată" a pigmentării unghiilor Scărpinatul din cauza mâncărimii Sângerare crescută Neopatie periferică Lipsa reflexelor Desensibilizare parestezii Sindromul picioarelor nelinistite * Semne ale terapiei de substituție renală Orez Semne fizice ale insuficienței renale cronice Capitolul / Boli nocturne și ale tractului urinar Tabelul Factori reversivi în insuficiența renală cronică • Hipertensiune arteriala • Scăderea perfuziei rinichilor - Stenoza arterei renale - Hipotensiune arterială asociată cu medicamente - Epuizarea sodiului și a apei - Insuficienta cardiaca • Obstructia tractului urinar • Infecția tractului urinar • Alte infectii: catabolism crescut si sinteza ureei • Tratament cu medicamente nefrotoxice Tabelul Teste de screening sugerate pentru insuficiența renală cronică Hematologie • Hemoleucograma completă: pentru anemie, numirea eritropoietinei • Substanţe care afectează hematopoieza: adăugare în caz de răspuns insuficient la eritropoietină Biochimie • Uree, electroliți și creatinină: limitează cantitatea de potasiu din alimente • Calciu, Fosfat și Albumină: Restricționarea fosfatului alimentar, menținerea aportului caloric atunci când funcția rinichilor se deteriorează semnificativ • Hormon paratiroidian: tratamentul hiperparatiroidismului secundar cu vitamina D I-cc-hidroxilata • Lipide, glucoză ± HLAIC: control strict al metaboliților Microbiologie • Diagnosticul serologic al hepatitei B și HIV: dacă este necesară dializă (vaccinarea împotriva hepatitei B dacă pacientul nu a avut anterior această infecție; dacă este pozitiv, izolarea aparatului de dializă) Metode de cercetare imagistică • Ecografia rinichilor: pentru a confirma/infirma prezența a doi rinichi liberi de dimensiuni egale • Radiografia toracică: mărimea inimii, edem pulmonar • ECG: dacă pacientul are peste de ani sau dacă există factori de risc pentru boli cardiovasculare • Vizualizarea arterei renale: dacă se suspectează o patologie a vaselor renale Imunologie Dacă se ia în considerare un transplant • Gruparea și salvarea • Țesătură Zipirovanis • Citomegalovirus, virusul Epstein-Barr, virusul Vaticella zoster Dacă diagnosticul este necunoscut, luați în considerare • Electroforeza imunoglobulinelor și proteinelor • Proteina Bence-Jones în urină • Complement • ANAT și dsDNA pentru ANAT pozitiv • Antigen nuclear extractibil: dacă se suspectează o boală a țesutului conjunctiv • Factorul reumatoid • ANCA: pentru toate bolile inflamatorii posibile ale rinichilor • Anti-GMB: pentru toate bolile inflamatorii posibile ale rinichilor • Crioglobuline: cu suspiciune clinică de crioglobulinemie Simptome clinice și sindroame în boli ale rinichilor și ale tractului urinar Orez Concentrația creatininei serice în funcție de timp (pe o perioadă de ani) la un pacient cu insuficiență renală progresivă din cauza nefropatiei membranoase Evaluarea periodică a nivelurilor plasmatice de creatinine prezice momentul apariției bolii renale în stadiu terminal "Punctul de vârf" (săgeata), la care panta liniei scade semnificativ, a fost asociat cu un curs de luni de clorambucil și prednisolon În unele cazuri, cauza poate răspunde la un tratament specific (de exemplu, imunosupresia în unele tipuri de glomerulonefrită) Încetinirea progresiei insuficienței renale cronice Odată ce creatinina depășește µmol/l ( , mg/dl), indiferent de etiologie, există de obicei o deteriorare progresivă a funcției renale Rata acestei deteriorări variază foarte mult de la pacient la pacient, dar rămâne relativ constantă la fiecare pacient Pe fig Figura prezintă un grafic al concentrației plasmatice a creatininei în funcție de timpul estimat pentru necesitatea de dializă și orice deteriorare bruscă a funcției renale Modificările pantei pot reflecta modificări ale tratamentului, cum ar fi controlul tensiunii arteriale sau alte intervenții Controlul tensiunii arteriale În multe tipuri de boli de rinichi, dar mai ales în bolile care afectează glomerulii, controlul tensiunii arteriale poate încetini progresia IPC S-a dovedit pentru nefropatia diabetică, unul totuși, această afirmație, aparent, ar trebui să fie valabilă pentru alte boli, în special pentru bolile asociate cu hemoglobinurie severă Pragul pentru acest efect nu a fost stabilit; orice scădere a tensiunii arteriale este de ajutor Au fost propuse diverse ținte pentru tensiunea arterială: de exemplu, / mmHg pentru CRF izolat, reducerea la / mm Hg pentru CRF cu proteinurie > g/zi Atingerea acestor obiective necesită întotdeauna utilizarea mai multor medicamente și poate fi limitată de toxicitatea acestora sau de lipsa de aderență la tratament Hipertrofia ventriculară stângă foarte pronunțată, insuficiența cardiacă și boala vasculară obstructivă la pacienții cu boală pe termen lung necesită, de asemenea, eforturi semnificative pentru controlul tensiunii arteriale Inhibitorii ECA s-au dovedit a fi mai eficienți în încetinirea progresiei insuficienței renale decât alte medicamente care scad tensiunea arterială sistemică în aceeași măsură (Tabelul ) Motivul pentru aceasta poate fi o scădere a presiunii de perfuzie glomerulară din cauza expansiunii arteriolei eferente, în ciuda faptului că aceasta duce la o scădere imediată a RFG la începutul tratamentului O scădere a proteinuriei este un semn de prognostic bun, dar nu este clar dacă aceasta are o relație cauzală cu prognosticul Dacă sunt tolerați (verificarea creatininei și potasiului), inhibitorii ECA trebuie prescriși tuturor pacienților cu nefropatie diabetică incipientă sau severă, precum și proteinurie > g/zi (raport proteină/creatinina > hg/mmol), indiferent de prezență a hipertensiunii arteriale Antagoniștii recenzenților la angiotensina II reduc, de asemenea, per- Tabelul Inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei pentru insuficiența renală cronică non-diabetică "Inhibitorii ECA reduc proteinuria și scad încet CCF la pacienții hipertensivi non-diabetici Scăderea RFG și proteinuria nu depinde de gradul de scădere a tensiunii arteriale Lewis EJ el al // N Engl J Med - - Voi - P - Pentru mai multe informații: www cochrane org Secțiunea Boli ale rinichilor și ale tractului urinar -DM Tabelul Restricție de primire - proteine alimentare în insuficiența renală cronică "Restrângerea aportului de proteine din alimente încetinește progresia insuficienței renale cronice"; Klahr S și colab // N Engl J Med - - Voi - p - Pentru mai multe informații: www cochrane org presiunea de fuziune în glomeruli Același efect poate fi obținut cu unii blocanți ai canalelor de calciu non-dihidropiridine Cura de slabire La animale, progresia bolii renale poate fi încetinită de diverse modificări ale dietei, în special prin reducerea cantității de proteine din dietă La om, rezultatele sunt mai puțin clare; este dificil să urmezi o dietă săracă în proteine, în plus, există riscul de malnutriție Această problemă rămâne controversată, dar pentru majoritatea pacienților care trăiesc în zonele în care este disponibilă terapia de substituție renală, nu se recomandă restricția severă a proteinelor Reducerea moderată (până la g de proteine pe zi, Tabelul ) ar trebui să fie însoțită de un aport caloric adecvat pentru a preveni malnutriția Anorexia și scăderea masei musculare pot indica necesitatea începerii dializei Limitarea efectelor negative ale insuficienței renale cronice Anemie CKD se caracterizează prin anemie; se corelează de obicei cu gradul de insuficiență renală și este responsabilă pentru multe dintre simptomele nespecifice ale BRC În apariția sa sunt implicate mai multe mecanisme, inclusiv: • deficit relativ de eritropoietina; • scăderea eritropoiezei datorită efectului toxic al uremiei asupra celulelor progenitoare din măduva osoasă; • scăderea duratei de viață a eritrocitelor; • pierderi crescute de sânge din cauza fragilității capilare și a disfuncției trombocitelor; • scăderea aportului alimentar și a absorbției fierului și a altor substanțe care afectează hematopoieza Eritropoietina plasmatică este de obicei în intervalul normal, așa că nu se poate considera că cauza anemiei este un deficit de eritropoietina Pacienții cu boală de rinichi polichistic au adesea anemie mai mică sau deloc, în timp ce unele boli ale țesutului conjunctiv prezintă o anemie disproporționată în raport cu gradul de insuficiență renală Probabil, motivul pentru aceasta este efectul acestor boli asupra fibroblastelor țesutului interstițial, care secretă eritropoietina Eritropoietina umană recombinantă este eficientă în corectarea anemiei în insuficiența renală cronică Țintele de hemoglobină se găsesc de obicei în intervalul până la g/l Complicațiile tratamentului includ, de obicei, o creștere a tensiunii arteriale și este adesea necesar să se prescrie medicamente antihipertensive Cu acest tratament crește, de asemenea, coagularea sângelui și frecvența trombozei utilizate pentru hemodializa fistulei arteriovenoase Cu corectarea lentă a anemiei, aceste efecte sunt mai puțin frecvente Eritropoietina este mai puțin eficientă în prezența deficienței de fier, a inflamației active sau la pacienții cu supraîncărcare cu aluminiu, care poate apărea cu dializă Acești factori trebuie identificați și, dacă este posibil, corectați înainte de începerea tratamentului Tratamentul cu fier este necesar pentru a menține nivelurile de feritină > µg/L și saturația transferinei > % Lichidul bilan și electroliții Datorită scăderii capacității rinichilor afectați de a concentra urina, este necesară o cantitate relativ mare de urină pentru excreția produselor metabolice și este de dorit să crească aportul de lichide la aproximativ Zl pe zi Unii pacienți cu așa-numita boală "risipând sare" ar putea avea nevoie să-și mărească aportul de sodiu și apă, inclusiv adăugarea de săruri de sodiu, pentru a preveni deshidratarea și a înrăutăți funcția rinichilor Această patologie este observată cel mai frecvent la pacienții cu boală renală chistică, uropatie obstructivă, nefropatie de reflux sau altă boală tubulointerstițială, dar nu este observată la pacienții cu boală glomerulară Acești pacienți beneficiază de clorură de sodiu orală - g/zi ( - mmol/zi) De obicei, recepția începe cu - g/zi, cu Simptome clinice și sindroame în boli ale rinichilor și ale tractului urinar prin creșterea dozei la nivelul necesar Limita aportului suplimentar de sare este stabilită de apariţia edemului periferic sau pulmonar, sau de exacerbarea ■ hipertensiunii în serie Dacă este necesară corectarea acidozei, o parte din clorura de sodiu poate fi evaluată cu bicarbonat de sodiu Limitarea aportului de potasiu (de exemplu, mmol/zi) și a aportului de sodiu (de exemplu, IX) mmol/zi) poate fi necesară pentru întârziere Aliyah CRF în prezența semnelor acumulării lor Retenția disproporționată de lichide în insuficiența renală moderată duce ocazional la edem pulmonar , acest lucru este valabil mai ales pentru stenoza arterei renale \cy oz Scăderea funcției renale este asociată cu acidoza metabolică, care deseori decurge insidios Acidoza prelungită duce la înlocuirea calciului din oase cu protoni, ceea ce exacerbează deteriorarea hetabolică a oaselor Acidoza poate contribui, de asemenea, la scăderea funcției renale și la creșterea catabolismului tisular Nivelurile plasmatice de bicarbonat trebuie menținute peste mmol/L cu bicarbonat de sodiu (doza inițială de g la fiecare ori pe zi, crescută după caz) Creșterea aportului de sodiu poate duce la hipertensiune arterială sau edem; alternativ, se folosește carbonat de calciu (până la tone pe zi), care leagă și fosfații din alimente Boli cardiovasculare și lipide CRF este un factor de risc independent pentru boala cardiovasculară obstructivă În același timp, ateroscleroza larg răspândită poate fi accelerată de hipertensiunea arterială Calcificarea vasculară crește odată cu utilizarea alimentelor care conțin cantități mari de calciu și fosfor Acest lucru poate duce la ischemie severă a membrelor Pericardita apare de obicei la pacienții cu BRST netratați sau tratați inadecvat Poate duce la hamponade pericardice și ulterior la pericardită constrictivă Hipertensiunea arterială se dezvoltă la aproximativ X % dintre pacienții cu BRC Se datorează parțial retenției de sodiu În boala cronică de rinichi, există o tendință de hipersecreție a reninei, ceea ce duce la creșterea concentrației de renină circulantă, angiotensină și aldosteron În hipoperfuzia renală asociată cu boală vasculară renală, această creștere poate fi foarte pronunțat Hipertensiunea arterială trebuie controlată deoarece duce la deteriorarea ulterioară a vaselor de sânge și a glomerulilor, precum și la agravarea insuficienței renale Hipercolesterolemia apare la aproape toți pacienții cu proteinurie severă Nivelurile crescute ale trigliceridelor sunt, de asemenea, frecvente la pacienții cu BRC Similar cu efectul asupra dezvoltării bolii vasculare, este de așteptat ca o creștere a nivelurilor de lipide aterogene să accelereze progresia bolii cronice de rinichi Inhibitorii HMG-CoA reductazei pot realiza o reducere semnificativă a nivelului lipidelor din sânge în boala cronică de rinichi Printre pacienții din acest grup sunt în curs de desfășurare studii pe termen lung Cu toate acestea, mulți cred că incidența mare a bolii vasculare în IRC este o dovadă mai semnificativă pentru justificarea unei astfel de terapii decât rezultatele studiilor controlate infectii Există o slăbire a imunității celulare și umorale cu o creștere a susceptibilității la infecții Bolile infecțioase sunt a doua cea mai frecventă cauză de deces la pacienții dializați, după bolile cardiovasculare Toate infecțiile trebuie diagnosticate și tratate prompt Sângerare În insuficiența renală, există o tendință de creștere a sângerării, care se manifestă la pacienții cu boală progresivă sub formă de echimoză cutanată și sângerare a mucoasei Funcția trombocitelor este afectată și timpul de sângerare este crescut Dializa adecvată corectează parțial tendința de creștere a sângerării Osteodistrofie renală Această boală osoasă metabolică care însoțește CRF include osteomalacia, boala de rinichi hiperparatiroidian (osteodistrofia paratiroidiană), osteoporoza și osteoscleroza (Fig ) Osteomalacia (vezi p ) apare din cauza scăderii activității Ia-hidroxilazei renale cu o încălcare a conversiei colecalciferolului în metabolitul său activ , -dihidroxicolscalciferol Deficiența acestuia din urmă duce la scăderea absorbției de calciu în intestin, hipocalcemie și scăderea calcificării țesutului osteoid din oase Stimularea funcției glandelor paratiroide Secțiunea Boli ale rinichilor și ale tractului urinar Orez Patogenia osteodistrofiei renale Schema rezultatelor scăderii nivelului de , (OH) cholskalіifsrol și creșterii nivelului hormonului paratiroidian în prezența unui nivel ridicat de |POJ La nivelul oaselor se detectează o creștere a activității osteoclastelor și o creștere a țesutului osteoid datorită scăderii mineralizării apare cu scăderea nivelului de calciu în plasmă, precum și cu hiperfosfatemia, rezultată din scăderea excreției urinare de fosfat în insuficiența renală cronică Osteodistrofia paratiroidiană din cauza acestui hiperparatiroidism secundar apare cu hiperfosfatemie (nivelurile de fosfat sunt de obicei scăzute în osteomalacie, vezi p ) Unii pacienți dezvoltă hiperparatiroidism terțiar sau autonom cu hipercalcemie Osteoscleroza este vizibilă mai ales în regiunea sacrului, la baza craniului și la nivelul vertebrelor; cauza acestei reacții neobișnuite este necunoscută Pentru a minimiza efectul CKD asupra oaselor, trebuie depuse eforturi pentru a menține niveluri aproape normale de calciu și fosfat în plasmă Hipocalcemia este corectată prin administrarea de analogi sintetici la-hidroxilați ai vitaminei D Doza este ajustată individual pentru a preveni hipercalcemia De obicei, acest tratament poate preveni sau controla osteomalacia Cu toate că uneori, poate din cauza altor factori care perturbă mineralizarea, poate apărea rezistență la tratament Calcitul riol se leagă, de asemenea, de receptorii din glandele paratiroide, ceea ce duce la scăderea transcripției genei hormonului paratiroidian Noile calcimimetice prin acțiune directă asupra glandelor paratiroide reduc și nivelul hormonului paratiroidian Controlul hiperfosfatemiei se realizează prin reducerea consumului de alimente bogate în fosfat (lapte, brânză, ouă) și utilizarea lianților de fosfați cu alimente Aceste medicamente (de exemplu, carbonat de calciu și hidroxid de aluminiu) formează complexe insolubile cu fosfații alimentari și împiedică absorbția acestora Devin disponibile noi substanțe polimerice care leagă fosfații fără a duce la absorbția nedorită de anioni (Ca sau Al) Astfel de măsuri previn sau controlează de obicei hiperparatiroidismul secundar, dar dacă sunt severe leziunile osoase pot necesita paratiroidism Miopatie Miopatia generalizată se dezvoltă din cauza unei combinații de malnutriție, hiperparatiroidism, deficiență de vitamina D și tulburări electrolitice Apar adesea crampe musculare, iar sulfatul de chinină* poate fi de ajutor Pacientul poate fi inconfortabil cu "sindromul picioarelor neliniştite", care deseori perturbă somnul nocturn Clonazepamul ajută de obicei la corectarea acestei afecțiuni Alte efecte secundare Neuropatia apare din cauza demielinizării fibrelor nervoase În acest caz, fibrele mai lungi sunt afectate mai devreme Neuropatia senzorială poate duce la parestezii Acest simptom poate fi oarecum ameliorat prin administrarea de amitriptiline și gabapentin Neuropatia motorie poate fi prezentată ca un geamăt suspendat Înfrângerea sistemului nervos autonom în uremie poate duce la o încetinire a evacuării conținutului gastric, diaree și hipotensiune arterială ortostatică Manifestările clinice ale neuropatiei sunt simptome tardive ale BRC, dar pot fi reduse semnificativ sau chiar să dispară în timpul dializei Pe lângă hiperparatiroidism, pot apărea multe tulburări hormonale La ambele sexe, există o scădere a libidoului și a funcției sexuale, care este asociată, cel puțin, cu hiperprolactinemie În tratamentul amenoreei și galactoreei la femei, utilizarea agoniştilor dopaminergici este uneori utilă În cazul insuficienței renale cronice, datorită scăderii metabolismului tubular al insulinei, timpul de înjumătățire al acesteia este prelungit Ca urmare, în stadiul terminal al insuficienței renale cronice la pacienții cu diabet zaharat, există o scădere a necesarului de insulină Cu toate acestea, deoarece acțiunea postgrepeptor a insulinei este, de asemenea, afectată, apare rezistența relativă la insulină Acesta din urmă scade în timpul dializei Cu o scădere a RFG, manifestările gastrointestinale sunt frecvente, inclusiv anorexia, de obicei cu greață și vărsături Pacienții cu uremie au o incidență mare a ulcerelor peptice De obicei sunt tratați cu antagoniști ai receptorilor H sau inhibitori ai pompei de protoni Pentru pacienții care primesc terapie de substituție renală, precum și pentru pacienții cărora ar trebui să le fie prescris în viitorul apropiat Terapia de substituție renală pe, caracterizată prin dezvoltarea depresiei Prin urmare, este important ca ei, precum și rudele lor, să ofere sprijinul necesar TERAPIA DE ÎNLOCUIRE RENALĂ Posibilitatea înlocuirii artificiale a funcției renale prin dializă a apărut în anii ai secolului XX În prezent, acest tratament este comun pentru pacienții cu insuficiență renală acută și cronică În același timp, funcțiile metabolice și endocrine ale rinichilor nu sunt interferate, dar parametrii biochimici ai plasmei (toxine uremice, electroliți și starea acido-bazică) sunt menținuți la niveluri acceptabile În plus, dializa poate elimina lichidul din sânge (ultrafilament) pentru a menține euvolsmia Principalele efecte secundare ale dializei sunt asociate cu tulburări hemodinamice rezultate din îndepărtarea vezicii biliare sau a circulației sanguine extracorporale, precum și reacții între sânge și componentele sistemului de dializă (incompatibilitate biologică) Forma originală de terapie de substituție renală (RRT) a fost hemodializa, care rămâne cea mai comună formă a acestui tip de tratament până în prezent Au fost dezvoltate și multe alte tehnici în special pentru pacienţii cu IRA neprimind RRT permanent (Fig ) TERAPIA DE SUBSTITUȚIE RENALĂ PENTRU INSUFICIENȚA RENALĂ ACUTĂ Există o abordare individuală a prescrierii RRT, ținând cont de diferite aspecte ale stării pacientului Se recomandă următoarele indicații • Creșterea concentrațiilor plasmatice de uree și creatinine Ureea plasmatică > mmol/L ( mg/dL) și creatinina > µmol/L ( , mg/dL) sunt nedorite La niveluri mai scăzute ale acestor metaboliți, o indicație pentru dializă poate fi considerată o afectare progresivă a parametrilor biochimici, în special cu producție mică sau deloc de urină Există o tendință către dializă mai timpurie pentru AKI Cu toate acestea, studii privind inițierea foarte precoce a dializei la pacienții oligurici Secțiunea Boli ale rinichilor și ale tractului urinar [Ă] Hemodializă • Clearance-ul obișnuit al soluțiilor fine ml/min • Folosit atât pentru insuficiența renală acută, cât și pentru cea cronică Hemefilter • Clearance-ul obișnuit al soluțiilor fine (schimb l/h) ml/min • Hemodinamica este mai stabilă decât la hemodializă • Utilizat în principal în insuficiența renală acută Hemodializa sau filtrarea necesită acces în fluxul sanguin Pentru aceasta pot fi utilizate fistule arteriovenoase, cateterism venos central temporar sau semipermanent sau șunturi arteriovenoase (de exemplu, șuntul lui Scribner) Circulația extracorporală necesită utilizarea de anticoagulante, de obicei heparină □ Transplant [c] Dializa peritoneală Accesul în cavitatea abdominală printr-un cateter Tenckhoff Dializă peritoneală ambulatorie continuă (CAPD): de obicei omeni a litri de lichid pe zi după - ore Dializă peritoneală automată (APD): se folosește un dispozitiv special pentru schimbul de lichid în timpul nopții ( - ore) Folosit în principal pentru insuficiența renală cronică Donator-ureter Vena iliacă sternală Artera iliacă externă transplantat mugur Donator - artera Vena donatoare Vezica urinara Transplantul cu succes prelungește viața pacienților cu BRC în stadiu terminal Necesită utilizarea pe termen lung a terapiei imunosupresoare cu riscuri asociate pentru sănătate [e] Management conservator Orez Terapie renală de substituție A - în timpul hemodializei, difuzia substanțelor dizolvate are loc între plasmă și dializă printr-o membrană semipermeabilă de-a lungul unui gradient de concentrație Mișcarea substanțelor dizolvate poate fi bidirecțională și va continua atâta timp cât există un gradient de concentrație Compoziția dializatului este aleasă pentru a realiza un gradient adecvat, regenerarea fluidului are loc prin stabilirea unei presiuni negative pe partea laterală a dializatului (ultrafiltrare); B - în timpul hemofiltrării, apa este filtrată din plasmă în ultrafiltrat printr-o membrană semi-permeabilă mai poroasă de-a lungul unui gradient de presiune cu îndepărtarea substanțelor dizolvate prin convecție Un lichid "de înlocuire" cu o anumită compoziție de electroliți este inclus în acest ciclu după filtru Dacă lichidul trebuie îndepărtat, se înlocuiește un volum mai mic de lichid decât cel filtrat; B - în dializa peritoneală, peritoneul este folosit ca membrană semipermeabilă pentru dializă Solutele se deplasează de-a lungul unui gradient de concentrație, în timp ce apa se mișcă de-a lungul unui gradient osmotic, creat de obicei de constituenții osmolari (de obicei glucoza) ai lichidului de dializă; D - în timpul transplantului, o grefă funcțională înlocuiește toate funcțiile rinichilor eșuați; E - viata unor pacienti cu insuficienta renala in stadiu terminal poate fi sustinuta activ prin metode medicale fara dializa Terapia de substituție renală acesta, care a apărut după o intervenție chirurgicală sau din cauza sepsisului, nu și-a dezvăluit avantajele semnificative în comparație cu strategia convențională de mai sus • Hiperkaliemie Nivel periculos de calciu> mmol/l De obicei, nivelurile crescute de potasiu pot fi reduse rapid prin metode medicale, dar dializa este adesea necesară pentru controlul definitiv • Acidoza metabolica Adesea, însoțește hiperkaliemia, ducând la o creștere suplimentară a nivelului de potasiu • Hipervolemie și edem pulmonar La pacienții cu producție persistentă de urină, acestea pot fi controlate cu un echilibru hidric atent și diuretice, dar la pacienții cu oligo/anurie (dializă) poate fi o indicație pentru inițierea RRT • Pericardită uremică/encefalopatie uremică Semne de insuficiență renală severă netratată; necaracteristic OP Sunt indicii puternice pentru începerea RRT Principalele opțiuni RRT pentru insuficiența renală acută sunt hemodializa, hemofiltrarea de mare volum, hemofiltrarea arteriovenoasă sau venovenoasă permanentă și dializa peritoneală Hemodializa intermitentă Această tehnică asigură cea mai mare rată de îndepărtare a substanțelor mici dizolvate La pacienții cu AKI și concentrații plasmatice crescute de uree care nu au fost dializați anterior din cauza riscului de confuzie și convulsii datorate edemului cerebral (dezechilibru de dializă), hemodializa trebuie inițiată treptat De obicei, la început se efectuează ședințe de dializă incomplete ( oră) Ulterior, pacienții cu AKI stabili hemodinamic pot primi hemodializă timp de - ore la două zile sau, în tulburări metabolice severe, timp de - ore în fiecare zi Atunci când se efectuează ședințe scurte de dializă, precum și la pacienții cu tulburări de coagulare a sângelui, se poate renunța la utilizarea anticoagulantelor Hemofiltrare Hemofiltrarea poate fi fie intermitentă, în care - L de ultrafiltrat de plasmă sunt schimbate cu lichid de înlocuire în - ore (hemofiltrare de volum mare), fie continuă, în care se înlocuiesc - L de filtrat pe oră (echivalent cu RFG - ml/min); o rată de filtrare mai mare poate fi utilizată la pacienții cu sepsis și insuficiență multiplă de organe Cu arteriovenos persistent Orez Hemofiltrare venoasă permanentă (PVV ) în secția de terapie intensivă La pacienții hipotensivi, hemofiltrul și căile de flux sanguin sunt acoperite pentru a reduce pierderile de căldură hemofiltrarea forță motrice a circulației extracorporale este diferența de presiune arterială și venoasă Cu un astfel de tratament, apare adesea eșecul de filtrare și formarea de trombi în filtru, ceea ce duce la o scădere a eficacității acestuia Hemofiltrarea venovenoasă permanentă (Fig ) are loc cu ajutorul unei pompe care asigură o circulație extracorporală sigură În acest caz, apar aceleași probleme de coagulare ca și în cazul hemodializei, dar pot fi mai pronunțate și necesită terapie anticoagulantă mai lungă sau continuă Hemodiafiltrare intermitentă Această tehnică combină hemodializa convențională cu o rată bună de îndepărtare a substanțelor dizolvate fine și o capacitate mare de ultrafiltrare a hemofiltrarii Dializa peritoneală Această tehnică este rar utilizată în ARF deoarece este mai puțin eficient decât hemodializa și rareori oferă o soluție biochimică rapidă Sectiunea I Boli ale rinichilor si ale cailor urinare Tabelul Comparația dintre hemodializa și dializa peiotoneală Hemodializa Dializa peritoneală Efectiv Suficiente sesiuni de păcat pe săptămână timp de ore Mai puțin eficiente De obicei, sunt necesare schimburi pe zi, fiecare durând - de minute (dializă peritoneală permanentă ambulatorie) sau - ore în fiecare noapte (dializă peritoneală automată) Între ședințe - zile Câteva ore între sesiuni Necesită o vizită la spital (deși unii pacienți pot fi tratați la domiciliu) Se desfășoară acasă Accesul vascular necesită o circulație venoasă adecvată Este necesară o cavitate abdominală intactă, fără cicatrici severe după intervenții chirurgicale anterioare Este necesară o bună aderență la tratamentul cu aport limitat de lichide și o dietă specială între ședințe Restricțiile privind dieta și consumul de lichide sunt mai puțin severe Eliminarea lichidului se efectuează într-un timp scurt de ședințe de dializă; pot apărea hipovolemie și instabilitate hemodinamică Eliminarea continuă lentă a lichidului, de obicei asimptomatică Pot exista și infecții asociate cu accesul vascular Se pot dezvolta peritonită și infecții legate de cateter Pacienții depind într-o oarecare măsură unul de celălalt Pacienții își pot asuma întreaga responsabilitate pentru îngrijirea lor revenire Necesită un abdomen intact și nu este fezabil după o intervenție abdominală recentă TERAPIA DE ÎNLOCUIRE RENALĂ PENTRU INSUFICIENȚA RENALĂ CRONICĂ La pacienții cu insuficiență renală cronică progresivă diagnosticată (vezi Tabelul ), care se află sub supraveghere medicală constantă, pregătirea pentru MGH trebuie să înceapă cu cel puțin luni înainte de data estimată de începere Include sprijin psihologic și social, evaluarea mediului de acasă și discuții despre opțiunile de tratament Principalele probleme sunt reprezentate de alegerea între hemodializă și dializă peritoneală (Tabelul ), precum și decizia privind trimiterea pentru transplant de rinichi Datorită frecvenței istorice ridicate de transmitere a infecțiilor virale în timpul dializei, toți pacienții ar trebui să fie testați pentru hepatita B, hepatita C și HIV și, de asemenea, vaccinați împotriva hepatitei B în absența imunitații specifice În Marea Britanie, dintre pacienții care încep dializă, % sunt pe hemodializă și % sunt pe dializă peritoneală Studiile de mortalitate arată că % dintre pacienți supraviețuiesc an ( de zile de tratament au supraviețuit % dintre pacienți) și % dintre pacienți supraviețuiesc ani Mortalitatea depinde de vârstă; la pacienții cu vârsta mai mare de de ani, rata de supraviețuire la ani este de %, în timp ce dintre pacienții sub de ani, % supraviețuiesc ani Condițiile comorbide precum diabetul zaharat ( % supraviețuire la ani) și boala vasculară generalizată ( % supraviețuire la ani) au, de asemenea, un impact semnificativ asupra prognosticului la acești pacienți Hemodializa intermitentă Hemodializa intermitentă este tratamentul standard de purificare a sângelui în TS PN (Figurile și ) Hemodializa este inițiată atunci când pacientul prezintă simptome severe de insuficiență renală, dar înainte de apariția complicațiilor grave, de obicei la un nivel al creatininei plasmatice de - µmol/L ( , - , m/dL) Hemodializa necesită acces vascular; necesar Terapia de substituție renală Este posibil să se formeze o fistulă arteriovenoasă, de obicei pe antebraț Formarea unei fistule trebuie efectuată atunci când pacientul ajunge la stadiul IV al bolii renale După - săptămâni, presiunea crescută în vena provenită din fistulă duce la extinderea acesteia și la îngroșarea peretelui vascular (arterializare) După aceea, pentru ședințele de hemodializă, se poate introduce în venă un ac cu o gaură mare (Fig ) Astfel, la pacienții cu boală renală progresivă, care pot necesita hemodializă ulterioară, păstrarea venelor din brațe este foarte importantă Dacă un astfel de acces nu este posibil, cateterismul venos central cu canule de plastic poate fi folosit pentru acces pe termen scurt Sedintele de hemodializa sunt de obicei tinute timp de - ore de ori pe saptamana Majoritatea pacienților raportează o îmbunătățire a stării de bine în primele săptămâni de tratament După fiecare ședință, are loc o scădere a ureei plasmatice și a creatininei, dar acestea nu revin la normal Unii pacienți pot primi tratament la domiciliu Mulți pacienți duc o viață normală și activă Majoritatea pacienților tineri fără comorbidități trăiesc pe hemodializă mai mult de de ani În tabel oferă o privire de ansamblu asupra problemelor asociate cu primirea hemodializei Dializa peritoneală permanentă ambulatorie Dializa peritoneală ambulatorie permanentă (CAPD) este o formă de dializă pe termen lung în care un cateter permanent din silicon este plasat în cavitatea peritoneală Doi litri de lichid de dializă izotonic steril sunt injectați în cavitatea peritoneală și lăsați acolo aproximativ ore În acest timp, produsele metabolice difuzează prin capilarele peritoneului în lichidul de dializă de-a lungul unui gradient de concentrație Lichidul rezidual este apoi îndepărtat și este injectat lichid de dializă proaspăt Lichidul administrat este hiperosmolar din cauza glucozei; aceasta are ca rezultat o îndepărtare parțială a lichidului din corpul pacientului în timpul fiecărei nichel (ultrafiltrare) Ciclul se repetă de ori pe zi, în acest timp pacientul este mobil și capabil să se angajeze în mod normal în activitățile zilnice CAPD este utilă în special pentru copiii mici, precum și pacienții mai în vârstă cu instabilitate cardiovasculară Utilizarea sa pe termen lung poate fi limitată la episoade de peritonită bacteriană și leziuni peritoneale, dar pacienții Orez Secția de hemodializă La fiecare unitate, pacienți fac hemodializă pe zi, în total pacienți pe săptămână (fiecare primește ședințe pe săptămână) Orez Hemodializa Un pacient care primește hemodializă printr-o fistulă subcutanată în antebraț (fistula Brescia-Cimino) Ulterior, ea a suferit un transplant de rinichi poate fi tratat cu succes mai mult de ani În tabel oferă o privire de ansamblu asupra problemelor asociate cu CAPD În prezent, utilizarea dializei peritoneale automate nu este utilizată pe scară largă Această procedură este similară cu CAPD Se realizează cu ajutorul unui dispozitiv mecanic care schimbă lichid în timpul nopții fără a provoca dificultăți pacientului Un singur schimb poate fi efectuat și în timpul zilei Sectiunea I Boli ale rinichilor si ale cailor urinare Tabelul Probleme frecvente ale hemodializei Problemă Semne clinice Cauze Tratament Hipotensiune arterială în timpul dializei Scăderea bruscă a tensiunii arteriale; crampe frecvente în mușchii extremităților inferioare; durere toracică intermitentă Eliminarea lichidelor și hipovolemie Introducerea cristaloizilor; excluderea infarctului miocardic; chinina poate fi folosită pentru a trata sudoog Aritmii cardiace Scăderea tensiunii arteriale; durere periodica in rudi Modificări ale concentrației de potasiu și ale echilibrului acido-bazic Determinarea K+ și compoziția gazelor din sângele arterial; revizuirea indicațiilor pentru dializă; oprirea dializei? Sângerare Pierderea de sânge (evidentă sau ascunsă), scăderea tensiunii arteriale Utilizarea anticoagulantelor, acces vascular Opriți dializa; căutarea sursei de sângerare; luarea în considerare a posibilității de tratament fără utilizarea heparinei Embolism aerian Insuficiență vasculară, stop cardiac Deconectarea sau deteriorarea liniilor de sânge și funcționarea defectuoasă a echipamentului Opriți dializa Hipersensibilitate la dializator Insuficiență vasculară acută Reacție alergică la membrana de dializă sau sterilizant Opriți dializa; schimbarea aparatului de dializă Urgente intre sedinte de hemodializa Edem pulmonar Sepsis generalizat Dificultăți de respirație Frisoane, febră, scăderea tensiunii arteriale Hipervolemie Foloseste de obicei dispozitive de acces vascular (cateter sau fistula) Ultrafiltrare ± dializa Hemocultură, terapie cu antibiotice Tabelul Probleme cu dializa peritoneală continuă ambulatorie Problemă Semne clinice Cauze Tratament Peritonita datorata CAPD Lichidul tulbure eliminat: dureri abdominale si uneori sepsis sistemic De obicei, contaminarea cu microflora pielii printr-un cateter: mai rar microflora intestinală Cultura lichidului din cavitatea abdominală după dializă peritoneală Administrarea intraperitoneală de antibiotice, de exemplu, tobramicină, vancomicină Uneori, cateterul trebuie îndepărtat Infecția locului de ieșire a cateterului Hiperemia și supurația locului de ieșire a cateterului De obicei, microflora pielii Terapie cu antibiotice; uneori drenaj chirurgical Ultrafiltrare insuficientă Hipervolemie Deteriorarea membranei peritoneale, ducând la transportul rapid al glucozei și pierderea radiației osmotice Înlocuirea glucozei cu polimeri sintetici slab absorbiți (de exemplu, ico-dextrină) Deteriorarea membranei peritoneale Clearance inadecvat de uree și alți metaboliți C lipire / і deteriorarea membranei peritoneale Volume crescute de lichid de schimb; se are în vedere posibilitatea dializei peritoneale automate sau trecerii la hemodializă Înlocuiește,' altă terapie renală Tabelul Contraindicații pentru transplantul de rinichi Absolut • Tumora activă: majoritatea tumorilor necesită mai puțin de ani de remisie susținută înainte de transplant • Vasculita activa sau boala cu leziune autoimuna a LMB, cu reactii serologice pozitive, se recomanda cel putin an de remisiune inainte de transplant • Boală cardiacă ischemică severă • Ocluzia severa a aortei si a vaselor iliace relativ Vârsta: Transplantul nu este de obicei oferit copiilor foarte mici ( de ani) Risc ridicat de reapariție a bolii după transplantul de rinichi Boli ale tractului urinar inferior: pentru pacienții cu funcționarea afectată a vezicii urinare, se poate recomanda crearea unei vezici artificiale din ileon Comorbidități severe Tratamentul conservator al bolii renale cronice în stadiul V Parțial ca rezultat al evaluării datelor privind GI care poate supraviețui, recent a existat o tendință în creștere de a lua în considerare tratamente conservatoare, fără dializă, pentru pacienții cu risc ridicat Pacienților li se oferă îngrijire medicală, psihologică și socială cuprinzătoare pentru a-și optimiza și menține funcția renală existentă cât mai mult timp posibil, precum și îngrijiri paliative în stadiu terminal adecvat Mulți dintre acești pacienți se bucură de o calitate bună a vieții de câțiva ani În cazul unei calități sever inadecvate a vieții în timpul dializei, aceasta trebuie întreruptă cu acordul pacientului, oferind în schimb terapie conservatoare și îngrijiri paliative transplant de rinichi Transplantul de rinichi oferă cele mai bune șanse de supraviețuire pe termen lung pentru pacienții cu boală renală în stadiu terminal Vă permite să restabiliți funcția renală normală și să corectați toate tulburările metabolice în insuficiența renală cronică În absența unor contraindicații clare, toți pacienții trebuie luați în considerare pentru transplant (Tabelul ) Tabelul Terapia de substituție renală la vârstnici • Calitatea vieții: numai vârsta nu este un obstacol în calea unei bune calități a vieții cu RRT • Boli cardiovasculare concomitente: severitatea lor poate îngreuna efectuarea dializei Vârstnicii sunt mai sensibili la modificări ale echilibrului hidric, predispuși la hipotensiune în timpul dializei cu hipertensiune de rebound între ședințele de dializă O inimă ischemică nu poate face față hipervolemiei, iar edemul pulmonar se dezvoltă ușor • Condiții de tratament: Pacienții vârstnici trebuie să primească hemodializă doar într-un spital și necesită mai mult timp de medic și de îngrijire • Supraviețuirea la dializă: este dificil de prezis speranța de viață a unui pacient individual, dar se corelează cu vârsta, capacitatea funcțională și comorbiditățile • Retragerea de la diagas: Comorbiditățile sunt o cauză frecventă de deces la pacienții în vârstă • Transplant: Pentru majoritatea pacienților, barierele în calea transplantului sunt riscul relativ ridicat de intervenție chirurgicală și imunosupresie, precum și funcția limitată a organelor • Terapie conservatoare: ex tratamentul fără dializă, dar cu sprijin adecvat, poate fi o alegere populară pentru pacienții cu risc crescut de complicații legate de dializă care agravează prognosticul Transplanturile de rinichi pot fi luate atât de la donatori cadaveri, cât și de la donatori vii Selectarea unui donator pentru un anumit receptor este strict dependentă de factori imunologici, incompatibilitatea tisulară fiind principalul motiv de respingere Importantă este compatibilitatea dintre donator și primitor în ceea ce privește antigenele sistemului ABO (grupul crozy), precum și gradul de coincidență a antigenilor complexului major de histocompatibilitate (MHC), în special HLA-DR, care afectează frecvența respingerii Principalele celule implicate în respingerea transplantului sunt celulele T; de asemenea importantă este prezența anticorpilor citotoxici împotriva antigenelor HLA, care pot fi prezenți în organism înainte de transplant (sensibilizare) Înainte de transplant, se efectuează teste citotoxice pentru acești anticorpi, precum și teste încrucișate pentru compatibilitatea celulelor T și B (limfocitele donatoare sunt amestecate cu serul pacientului) Rezultatele pozitive prezic respingerea timpurie Secțiunea Boli ale rinichilor și ale tractului urinar Problemele asociate cu operația de transplant sunt următoarele • Echilibrul fluidelor Este necesară o corespondență strictă între volumele de fluid de intrare și de ieșire • Lipsa primară a funcției rinichiului transplantat Cauzele pot fi: hipovolemie, necroză tubulară acută sau alte leziuni renale anterioare, respingere hiperacută a grefei, obstrucție vasculară și urinară • Sepsis (asociat cu imunosupresie) Atingerea parametrilor biochimici normali sau aproape normale are loc în câteva zile din momentul în care rinichiul transplantat începe să funcționeze Toți pacienții cu transplant trebuie să fie sub supraveghere medicală pe tot parcursul vieții pentru a monitoriza funcția rinichilor și imunosupresia Managementul după transplant Terapia imunosupresoare este necesară pentru a preveni respingerea Se folosesc diverse regimuri de tratament; Terapia triplă constând în prednisolon, ciclosporină sau tacrolimus și azatioprină este frecvent utilizată Din ce în ce mai mult, se folosesc imunosupresoare mai noi, cum ar fi micofenolatul de mofetil și rapamicina* *' Imunosupresia, care se desfășoară de obicei pe toată durata vieții grefei, duce la creșterea incidenței bolilor infecțioase, în special a infecțiilor oportuniste, precum cele cauzate de mitomegalovirus sau Pneumocystis carinii (acum jirovecii) Crește și riscul de a dezvolta neoplasme maligne, în special ale pielii Dezvoltarea limfoamelor este adesea asociată cu infecții virale herpetice, în special cu virusul Epstein-Barr După transplantul de rinichi, prognosticul se îmbunătățește semnificativ Cele mai recente statistici din Regatul Unit privind transplantul de rinichi de la donator cadaveric au arătat că % dintre pacienți și % dintre organele transplantate au supraviețuit la un an după transplant, iar % dintre pacienți și % dintre rinichii transplantați au supraviețuit la ani după transplant Cele mai bune rezultate au fost obținute cu transplantul de rinichi de la un donator viu ( % dintre pacienți și % dintre organe supraviețuiesc ani) Transplanturile de rinichi de la donatori vii devin acum din ce în ce mai frecvente în Marea Britanie și pot fi efectuate cu succes chiar și la donatorii neînrudiți, cum ar fi soții Studiile privind calitatea vieții arată că transplantul oferă pacientului cea mai bună speranță pentru recuperarea completă și este cel mai rentabil tratament pentru CKD în stadiu terminal BOLI VASCULARESE RENALE Bolile care afectează vasele rinichilor pot duce la ischemie a rinichilor, provocând insuficiență renală acută și cronică, precum și hipertensiune arterială secundară Prevalența crescândă a aterosclerozei și a diabetului zaharat într-o populație în vârstă face ca boala vasculară renală să fie o cauză importantă a uremiei în stadiu terminal BOLI ALE VASOLOR MARI: STENOZA ARTEREI RENALE Vedere generala Hipertensiune arteriala Stenoza arterială renală unilaterală sau bilaterală se prezintă în mod clasic ca hipertensiune arterială Hipertensiunea arterială apare din cauza activării sistemului renină-angiotensină ca răspuns la ischemia renală În cazul leziunilor aterosclerotice ale arterei renale, se observă de obicei leziuni ale altor vase, în special vasele extremităților inferioare Selecția pacienților cu hipertensiune arterială pentru evaluarea hipertensiunii secundare este descrisă într-o altă secțiune Factorii care fac posibilă prezicerea apariției bolilor vasculare renale sunt prezentați în tabel Tabelul Stenoza renala arterelor Stenoza arterei renale este cel mai probabil dacă este prezentă; • hipertensiune arterială severă, este recentă sau slab controlată; • rinichi de diferite dimensiuni; • episoade repetate de edem pulmonar fulminant; • boli ale vaselor periferice ale extremităților inferioare; • funcţia rinichilor se agravează cu inhibitori ai ECA Boli ale vaselor de rinichi Deteriorarea funcției renale la administrarea de inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei La un anumit nivel de scădere a perfuziei renale se activează sistemul renină-angiotensină-aldosteron, are loc constricția arteriolelor eferente ale glomerulilor, care menține presiunea de filtrare în glomeruli Inhibitorii ECA sau antagoniştii receptorilor angiotensinei blochează acest răspuns fiziologic O scădere a RFG cu creșterea nivelului creatininei în timpul tratamentului cu inhibitori ai ECA crește posibilitatea de stenoză a arterei renale Cu toate acestea, acest studiu de diagnostic nu este suficient de sensibil Edem pulmonar fulminant În stenoza arterei renale, episoade recurente de hemoragie pulmonară asociate cu hipertensiune arterială severă apar fără nicio altă cauză aparentă (de exemplu, infarct miocardic, aritmie, anemie, tireotoxicoză) la pacienții cu funcție renală și cardiacă normală sau ușor afectată Fenomene similare sunt tipice pentru afectarea bilaterală a vaselor rinichilor, deoarece cu o leziune unilaterală, reținerea apei și a sărurilor este parțial compensată de creșterea "presiunii natriurezei" într-un rinichi sănătos Episoadele de edem pulmonar pot fi accelerate de o creștere bruscă a tensiunii arteriale, de exemplu după stimularea sistemului simpatic Infarct renal acut Cu ocluzia bruscă a arterelor renale, apare durere acută în partea inferioară a spatelui, de obicei cu microhematurie Cauza sa poate fi ateroscleroza (ateroembolismul) sau tromboembolismul dintr-o sursă îndepărtată, de exemplu, un tromb intracardiac parietal Ocluzia bilaterală (ca în ocluzia aortică - absența caracteristică a pulsurilor în arterele femurale și perfuzia redusă a extremităților inferioare) sau ocluzia acută a unei singure artere renale duce la insuficiență renală acută Hipertensiunea arterială severă se dezvoltă adesea, dar nu întotdeauna; o anumită perfuzie reziduală a rinichilor pare a fi necesară pentru producerea de renină Etiologie O scădere a fluxului sanguin renal apare atunci când lumenul arterei renale scade cu mai mult de % În acest caz, zona acestui vas, situată distal de locul ocluziei, se extinde de obicei (dilatație poststenotică) Cea mai frecventă cauză a stenozei arterei renale, în special la pacienții în vârstă, este ateroscleroza O leziune caracteristică este reprezentată de stenoza gurii arterei renale asociată cu ateroscleroza aortei și afectarea ramurilor sale mari, în special a arterelor iliace Deteriorarea funcției renale este asociată nu numai cu gradul de ateroscleroză Imaginea este adesea complicată de boli ale vaselor mici ale rinichilor afectați, care pot fi asociate cu ateroembolism, hipertensiune arterială sau alte boli Odată cu progresia stenozei, ischemia generală a rinichiului afectat duce la încrețirea acestuia (nefropatie ischemică) și la dezvoltarea insuficienței renale Adesea, rezultatul este determinat de deteriorarea vaselor inimii sau creierului La pacienţii mai tineri ( cm - inhibitori ai a-rsdukgazy Intervenție nechirurgicală • Termoterapie Chirurgical • Rezecția transuretrală a prostatei • Enuclearea cu laser holmium • Prostatectomie deschisă Tabelul Managementul medical al hiperplaziei benigne de prostată "A-blocantele orale conduc la o îmbunătățire rapidă a fluxului de urină la - % dintre pacienți Inhibitorul a-reductazei Finasterida determină o reducere lentă a glandelor mari de prostată și a simptomelor de HBP Clifford GM al // EURO Urol - - Voi -P - Boylc P şi colab // Urologie - - Voi -P - Pentru mai multe informații: www cochrane org un punct de plecare important pentru evaluarea problemelor asociate cu micțiunea afectată, dinamica acestora Debitul este măsurat cu precizie cu ajutorul unui debitmetru, iar volumul prostatei poate fi estimat folosind o examinare rectală sau, mai precis, folosind o ecografie transrectală O evaluare obiectivă a gradului de obstrucție este posibilă numai cu ajutorul unui studiu al urodinamicii (vezi fig ') Funcția renală trebuie, de asemenea, evaluată și, dacă este necesar, trebuie utilizată ultrasunete pentru a determina prezența nefropatiei obstructive Face Pentru simptome moderate, tratamentul poate fi medical (Tabelele și ) a-Blocantele adrenergice (de exemplu, alfuso-zinr, tamsulosin) reduc tonusul mușchilor netezi din prostată și colul vezicii urinare, îmbunătățind astfel permeabilitatea tractului urinar Inhibitorii a-reductazei (finasteridă și dutasteridă) împiedică prostata să transforme testosteronul în dihidrotestosteronul mai activ, determinând micșorarea prostatei Simptomele severe necesită îndepărtarea chirurgicală a porțiunii hiperplazice a prostatei Rezecția transuretrală a prostatei rămâne "standardul de aur" al tratamentului, dar enuclearea eficientă a prostatei cu ajutorul unui laser holmium este asociată cu mai puține complicații Tehnicile chirurgicale deschise sunt folosite rar doar pentru prostatele foarte mari (> cm ) Eficacitatea termoterapiei, în care glanda prostatică prin cateterul uretral este încălzită cu microunde de înaltă frecventa, ceva mai mare decat cea a tratamentului medicamentos, dar poate fi utilizat numai la pacientii care, din motive de sanatate, sunt contraindicati in tratamentul chirurgical CANCER DE PROSTATĂ Cancerul de prostată este frecvent în Europa și SUA (în special în rândul populației de culoare), dar este rar în China și Japonia În Marea Britanie, este al doilea cel mai frecvent neoplasm malign la bărbați; incidența este de de cazuri la de locuitori și continuă să crească Această boală apare rar înainte de de ani, vârsta medie a bolnavilor este de de ani Tumorile maligne ale prostatei apar la periferia organului și sunt aproape întotdeauna canceroase Metastazele precoce apar la nivelul ganglionilor limfatici pelvieni; caracterizată prin leziuni metastatice ale oaselor, în principal vertebrelor lombare și oaselor pelvine Antigenul specific prostatic (PSA) este un marker tumoral bun, iar % dintre pacienții cu niveluri serice de PSA > , ng/mL au cancer de prostată la biopsie Acest lucru a dus la dezvoltarea programelor de screening, în principal în SUA în ciuda lipsei de informaţii despre utilitatea lor Caracteristici clinice La majoritatea pacienților, simptomele tractului urinar inferior nu disting cancerul de prostată de HBP Simptomele și semnele asociate cu metastazele sunt mai puțin frecvente Acestea includ dureri de spate, pierdere în greutate, anemie și obstrucție ureterală Examenul rectal în glanda prostatică determină adesea formarea nodulară Boli ale glandei prostatei densitate pietroasă, șanțul median poate fi absent Cu toate acestea, - % dintre tumori sunt nepalpabile Când este posibil, diagnosticul trebuie confirmat prin biopsie cu ac fin, completată de obicei cu o jasmă prin ecografie transrectală sau prin examinarea histologică a unei probe de țesut prelevată în timpul rezecției endoscopice pentru a îmbunătăți fluxul de urină Studiu Deoarece majoritatea pacienților au fluxul urinar afectat, ultrasunetele sunt utilizate pentru a evalua starea tractului urinar, precum și pentru a determina nivelul de creatinine din ser Examinarea de rutină cu raze X a oaselor pelvine și a vertebrelor lombare (pentru a determina cauza durerii de spate) poate arăta metastaze osteosclerotice ca primul semn al cancerului de prostată Scanarea osoasă cu radioizotopi este utilizată pentru a detecta metastazele la distanță, dar nivelurile ridicate de PSA seric (> ng/mL) indică aproape întotdeauna prezența metastazelor osoase la distanță Determinarea nivelului de PSA este cea mai utilă pentru monitorizarea răspunsului la tratament și progresia bolii Face O tumoare limitată la prostată poate fi vindecată fie prin prostatectomie radicală, fie prin radioterapie radicală Aceste opțiuni de tratament ar trebui luate în considerare pentru toți pacienții cu o speranță de viață mai mare de ani O mică tumoră găsită întâmplător în timpul rezecției transuretrale a prostatei nu afectează semnificativ speranța de viață și necesită doar supraveghere medicală ulterioară Aproximativ jumătate dintre bărbații cu cancer de prostată au deja metastaze în momentul diagnosticării Cancerul de prostată, ca și cancerul de sân, este sensibil la terapia hormonală Cancerul de prostată local avansat sau metastatic este tratat prin scăderea nivelului de androgeni Acest lucru se realizează fie chirurgical (orhiectomie), fie, mai frecvent, prin administrarea de medicamente antiandrogenice (Tabelul ) Mecanismul de acțiune al medicamentelor antiandrogenice, cum ar fi acetatul de ciprogeron, este de a preveni legarea dihidrotestosteronului de andro- Tabelul Terapia hormonală pentru cancerul de prostată "O reducere a nivelului circulant de testosteron (prin castrare sau tratament medicamentos) duce la un răspuns inițial la tratament în % din cazuri Prescrierea suplimentară a medicamentelor antiandrogenice îmbunătățește ușor supraviețuirea, dar înrăutățește semnificativ calitatea vieții: " Huggins C şi colab // Cancer Res - - Voi - P - Schmitt B şi colab Biblioteca Cochrane - Numărul - Oxford: Upaate Software, Pentru mai multe informații: www cochrane org receptorii genei celulelor tumorale, creșterea tumorii se oprește Analogii gonadoliberinei, cum ar fi goserelina, se leagă puternic de receptorii hipofizari, împiedicând gonadolibsrina să stimuleze eliberarea de hormoni luteinizanți și foliculo-stimulatori În acest caz, există o creștere pe termen scurt a concentrației de testosteron ("sindrom flash"), apoi scăderea sa pronunțată și prelungită, prin urmare, pentru a preveni "sindromul flash", medicamentele antiandrogenice trebuie prescrise la începutul terapie cu analogi GnRH Unii pacienți nu răspund la terapia hormonală Un număr semnificativ de pacienți răspund la un astfel de tratament numai în primii - ani, iar apoi boala progresează Medicamentele Drutis, cum ar fi estrogenii sau progesteronii, au o valoare limitată Cu toate acestea, chimioterapia cu -fluorourapil, ciclofosfamidă sau muștar cu azot poate fi eficientă Radioterapia este o modalitate eficientă de tratare a durerii osoase localizate cu dureri osoase generalizate severe, poate apărea o ameliorare semnificativă după iradierea cu stronțiu- a jumătate din corp, dar principala metodă de tratament rămâne numirea de analgezice Prognoza Pacienții cu cancer de prostată diagnosticat întâmplător au aceeași speranță de viață ca și persoanele sănătoase În tumorile de prostată mai avansate, rata de supraviețuire la ani este de - %, dar în prezența metastazelor scade la % Capitolul / Boli ale rinichilor si ale cailor urinare PROSTATITA Inflamația prostatei poate fi acută sau cronică Prostatita poate fi cauzată de bacterii care provoacă infecții urinare (vezi p ) sau, mai frecvent, agenți "non-bacterieni" Simptomele includ: urinare frecventă, disurie, durere la nivelul perineului sau inghinal, dificultăți la urinare și, în prostatita acută, tulburări sistemice severe Prostata se mărește și devine dureroasă Prostatita bacteriană se confirmă prin cultura de urină sau scurgeri uretrale obţinute în urma masajului prostatei Medicamentele de elecție sunt antibiotice din grupul fgorchinolonelor, cum ar fi ofloxacina Este necesară o cură de tratament de - săptămâni (vezi Tabelul ) În prostata nebacteriană, medicamentele care reduc tonusul glandei prostatei și al gâtului vezicii urinare, cum ar fi terodilina sau terazosinul, sunt utilizate în scopuri terapeutice eu 'TUMORI ALE RINCHIULUI J ȘI ALE CARELOR URINARE TUMORI LA RINCHI Tumorile rinichilor reprezintă % din toate neoplasmele Pot fi benigne, maligne și secundare CANCERUL CELULUI RENAL Carcinomul cu celule renale este cea mai frecventă tumoare malignă a rinichilor la adulți Prevalența sa este de cazuri la de locuitori Apare de două ori mai des la bărbați decât la femei Incidența maximă este între și de ani, boala apare rar înainte de de ani Tumora se dezvoltă din epiteliul tubular Hemoragiile și necroza dau o colorație caracteristică galben-aurie și roșie la tăiere (Fig , B) Microscopic, cancerele cu "celule clare" sunt observate mai des decât tumorile cu "celule granulare" Carcinomul cu celule renale se caracterizează prin răspândirea precoce a tumorii la pelvisul renal, ducând la hematurie, precum și de-a lungul venei renale, cu tranziție frecventă la vena cavă inferioară Invazia directă în țesuturile perirenale este tipică Metastazele limfatice implică lim para-aortic fouzles, în timp ce metastazele osoase hematogene (care pot fi unice) apar oriunde în corp Caracteristici clinice Aproximativ % din cazuri au hematurie, % au lombalgie și doar % au o masă palpabilă Această triadă de durere, hematurie și obstrucție palpabilă este o caracteristică importantă, dar tardivă a acestei tumori, care apare în doar % din cazuri Pot fi observate o gamă largă de manifestări sistemice, inclusiv febră, VSH crescut, policitemie, tulburări de coagulare, compoziție anormală a proteinelor plasmatice și teste ale funcției hepatice Pacientul poate prezenta febră ("de origine necunoscută") sau, mai rar, neuropatie Manifestările sistemice pot fi asociate cu producția de substanțe biologic active de către tumoră, cum ar fi renina, eritropoietina, o peptidă asociată hormonului paratiroidian sau gonadotropine Cu toate acestea, ele dispar după îndepărtarea tumorii, dar pot reapărea odată cu dezvoltarea metastazelor; pot fi utilizați ca markeri ai activității tumorale Studiu Metoda inițială de examinare este o ecografie a rinichi, care vă permite să distingeți o tumoare solidă de chisturile renale simple Aceasta ar trebui să fie urmată de o scanare CT cu substanță de contrast a abdomenului și toracelui (Fig , A) Întreținere și prognoză Se efectuează o nefrectomie radicală, inclusiv îndepărtarea țesutului perirenal; dacă este posibil, se efectuează și îndepărtarea ganglionilor limfatici para-aortici Carcinomul cu celule renale este rezistent la radioterapie și chimioterapie, dar unii beneficiază de imunoterapie folosind interferon și interleukină- Nefrectomia trebuie efectuată chiar și în prezența metastazelor; în acest caz, poate apărea nu numai dispariția manifestărilor sistemice, ci și regresia metastazelor Metastazele unice tind să rămână așa pentru o lungă perioadă de timp, îndepărtarea lor are adesea sens Dacă tumora este limitată la rinichi, rata de supraviețuire la ani este de % În prezența metastazelor la distanță scade la % SINDROME TUMORALE Unele afecțiuni ereditare autosomal dominante rare sunt asociate cu apariția Tumori ale rinichilor și ale tractului urinar Orez Carcinom cu celule renale A - Această scanare CT arată un rinichi drept mărit cu o tumoare cu densitate mică care nu captează agentul de contrast Tumora se extinde în vena renală și vena cavă inferioară (săgeată); B - macropreparat patoanatomic cu necroză caracteristică Mănânc mai multe tumori renale la adulți În scleroza tuberoasă, țesutul renal este înlocuit cu angiomiolipomi multipli (tuberculi), iar adulții pot dezvolta insuficiență renală Din alte organe sunt afectate pielea (adenom simetric al glandelor sebacee de pe fata) si creierul (crize epileptice si retard mintal) Sindromul Hippel-Lindau este asociat cu multiple chisturi renale, adenoame renale și carcinom cu celule renale Cu această boală, apar, de asemenea, leziuni ale sistemului nervos central (hemangioblastom) și ale glandelor suprarenale (feocromocitom) TUMORI ALE BAZINULUI RENAL AL URETERULUI ȘI AL VEZICII URINARE Majoritatea tumorilor din acest grup se dezvoltă din uroteliu sau celule epiteliale de tranziție Uroteliul este afectat de substanțele cancerigene chimice excretate prin urină, cum ar fi naftilaminele și benzidina, care au fost utilizate pe scară largă în industria chimică și a vopselei înainte de identificarea proprietăților lor cancerigene Aproape toate tumorile cu celule tranzitorii sunt canceroase Uroteliul metaplazic, de obicei după inflamația cronică sau iritația cauzată de calculi sau schistozomi, se poate dezvolta în carcinom cu celule scuamoase Incidența carcinomului cu celule tranziționale al vezicii urinare în Marea Britanie este de de cazuri la de locuitori La bărbați, această boală apare de ori mai des decât la femei Aspectul tumorilor cu celule interstițiale poate varia de la mase papilare subțiri la mase dense ulcerante (Fig ) Manifestările externe ale tumorii se corelează bine cu comportamentul său ulterior: tumorile papilare sunt cancere relativ benigne, în timp ce Orez Tumori cu celule tranzitorii ale vezicii urinare Stadiat de la cancer in situ (Cis) la tumora invazivă care se răspândește dincolo de vezică și prostată (T b) Secțiunea Boli ale rinichilor și ale tractului urinar Tumorile ulcerative se comportă mult mai agresiv Caracteristici clinice și examen Peste % dintre pacienți au hematurie, care este de obicei vizibilă și nedureroasă O astfel de sângerare ar trebui să fie întotdeauna considerată în primul rând neoplazic până când se dovedește contrariul O tumoare la nivelul ureterului inferior sau o tumoare la nivelul vezicii urinare care implică orificiul ureteral poate provoca simptome de obstrucție ureterală Un examen fizic este de obicei inutil Examenul rectal evidențiază doar tumori foarte frecvente Evaluarea hematuriei este descrisă mai sus Dacă urografia intravenoasă evidențiază un defect suspect, acest studiu trebuie completat cu ureteropislografie retrogradă Tumorile solide invazive sunt stadializate folosind CT a abdomenului, pelvisului și toracelui Face Tumorile vezicii urinare mici, mari și chiar multiple superficiale pot fi tratate endoscopic, cu rezecție transuretrală a tumorii Chimioterapia intravezicală (de exemplu, epirubiină, mitomicina C) este utilă în tratamentul mai multor tumori ale vezicii urinare de grad scăzut și în reducerea ratei de recurență a acestora În același timp, sunt necesare cistoscopii regulate "de testare", recăderile pot fi controlate cu diatermie Chistectomia este rar folosită pentru a trata cancerul superficial Pacienții cu cancer netratat în sita (Cis) prezintă un risc ridicat de progresie a bolii către cancer invaziv Tumora răspunde bine la injectarea intravezicală cu Bacili Calmette-Gerin, dar poate fi necesar un tratament mai agresiv Managementul tumorilor invazive ale vezicii urinare rămâne o problemă controversată și depinde în mare măsură de opinia chirurgului urolog: mulți chirurgi recomandă chistectomia radicală cu devierea urinei în intestine sau în rezervorul intestinal la pacienții sub de ani Carcinomul cu celule tranziționale al pelvisului renal și al ureterului este de obicei tratat cu nefroureterectomie și monitorizare regulată a vezicii urinare Cu toate acestea, în cazul unei singure tumori de grad scăzut, tratament endoscopic; observația rămâne problematică Prognoza În tumorile vezicii urinare, prognosticul depinde de stadiul și tipul tumorii Rata de supraviețuire la ani variază de la - % la pacienții cu tumori superficiale până la - % la pacienții cu invazie musculară profundă În general, aproximativ o treime dintre pacienți supraviețuiesc ani LEZAREA RINICHILOR ÎN BOLI SISTEMICE Rinichii pot fi implicați direct în multe boli multisistemice sau pot fi afectați secundar în bolile altor organe Implicarea în procesul patologic poate fi observată la nivel prerenal, renal (glomerular sau interstițial) sau postrenal Multe boli sunt descrise în alte subsecțiuni ale acestui capitol DIABET Afectarea rinichilor la pacientii cu diabet zaharat, de la microalbuminurie la proteinurie determinata cu ajutorul unei benzi de testare, dezvoltarea hipertensiunii arteriale si a sindromului nefrotic evident progreseaza continuu Unii pacienți necesită o biopsie renală diagnostică, dar în cazul manifestărilor atipice sau al progresiei bolii trebuie suspectată o cauză alternativă a bolii Numirea inhibitorilor ECA și a altor medicamente antihipertensive pentru a încetini progresia leziunilor renale are o eficiență destul de ridicată La unii pacienți, ameliorarea proteinuriei și oprirea completă a progresiei bolii sunt posibile chiar și cu insuficiență renală BOLI HEPATICE ȘI RENALE Nefropatia IgA (vezi p ) este cea mai frecventă la pacienții cu boală hepatică Insuficiența severă a funcției hepatice poate duce la dezvoltarea unui tip de insuficiență renală determinat hemodinamic, sindromul hepato-renal Această afecțiune predispune, de asemenea, la dezvoltarea insuficienței renale acute (necroză tubulară acută) ca răspuns la leziuni relativ minore, inclusiv Leziuni renale în boli sistemice ceai pierderi de sânge sau boli infecțioase Pacienții cu insuficiență renală severă din copilărie răspund slab la dializă și au un prognostic prost În cazurile în care tratamentul este justificat (de exemplu, dacă există șanse mari de recuperare sau transplant hepatic), tratamentul foarte lent sau continuu este mai puțin probabil să precipite sau să exacerbeze encefalopatia BOLI PULMONARE ȘI RENALE Sindromul pulmonar si renal se prezinta luminos la insuficienta renala si respiratorie Acest sindrom este caracteristic bolii Goodpasture și vasculitei vasculare mici (vezi mai jos) BOLI MALIGNE Cancerele pot afecta rinichii într-o varietate de moduri (Tabelul ) Tuberculoza rinichilor si a tractului urinar Tuberculoza rinichilor apare atunci cand infectia se raspandeste pe cale hematogena secundar tuberculozei de alta localizare Inițial, apare deteriorarea substanței corticale; poate ulcera în pelvisul renal, poate implica ureterele, vezica urinară, epididimul, veziculele seminale și glanda prostatică în procesul patologic Calcificarea rinichilor și stricturile ureterale sunt caracteristice Semnele clinice includ simptome ale vezicii urinare (urinat frecvent, disurie); hematurie (uneori macroscopică); stare de rău, febră, transpirații nocturne, oboseală crescută, scădere în greutate; dureri lombare; simptome de leziuni ale organelor genitale și insuficiență renală cronică rezultată din obstrucția tractului urinar sau distrugerea țesutului renal Neutrofilele sunt prezente în urină dar uroculturile de rutină pot fi negative ("piurie sterilă") Pentru a identifica bacilii tuberculoși, sunt necesare tehnici speciale de examinare microscopică și cel mai bine este să folosiți porțiunea de dimineață de urină pentru cercetare Afectarea vezicii urinare este evaluată prin cistoscopie Este obligatoriu să se efectueze o examinare cu raze X a tractului urinar (vezi Tabelul ) și o radiografie a organelor toracice pentru a căuta tuberculoza pulmonară Pentru tratament, se folosesc regimuri standard de medicamente anti-TB Pentru Tabelul Efectele "rinichilor" ale tumorilor maligne Înfrângere imediată • Rinichi: hipernefrom (adenocarcinom primar), limfom • Căile urinare: tumori epiteliale tranzitorii, cancer de col uterin reacții imune • Ilomerulonefrita: în special nefropatie membranoasă • Vasculita sistemica (rara): de obicei ANCA-negativa Consecințe metabolice • Hipercalcemie • Formarea de cristale de acid uric în tubuli: de obicei în sindromul de liză tumorală Influențe de la distanță • Lanțuri ușoare în mielom, amiloidoză • Anticorpi în crioglobulinemie pentru a îmbunătăți permeabilitatea tractului urinar și pentru a elimina un rinichi grav afectat, poate fi necesară o intervenție chirurgicală VASCULITA SISTEMICA Vasculita vaselor medii până la mari (de exemplu, poliaririta nodosă clasică, vezi p ) provoacă leziuni renale numai atunci când modificările arterelor duc la hipertensiune arterială sau la infarct renal În schimb, vasculita vaselor mici (vezi p ) afectează de obicei rinichii cu o deteriorare rapidă și severă a funcției glomerulare Vasculită care implică vase mici Acest grup de tulburări are ca rezultat glomerulonefrită inflamatorie focală, de obicei cu necroză focală (vezi Tabelul și Figura ), adesea cu formarea semilună Boala se prezintă de obicei cu tulburări sistemice cu un răspuns în fază acută, scădere în greutate și artralgie; caracterizată prin apariția la unii pacienți a sângerării pulmonare, care poate pune viața în pericol La alți pacienți, afectarea poate fi limitată la rinichi, cu deteriorarea rapidă a funcției lor și dezvoltarea nefritei semilună Sectiunea I Boli ale rinichilor si ale cailor urinare Cele mai importante cauze ale acestui sindrom sunt poliagiita microscopică și granulomatoza Wegener, care sunt de obicei asociate cu anticorpi la enzimele granulare neutrofile (ANCA, vezi p ) Cu toate acestea, acești anticorpi sunt nespecifici și nu pot fi utilizați pentru a pune un diagnostic, așa că poate fi necesară o biopsie a țesutului afectat Purpura Henoch-Schonlein (vezi pp și ) este asociată cu nefropatia IgA, în care ANCA este de obicei absentă Implicarea vasculară în alte organe ajută la stabilirea bolii sistemice de bază și a subtipului acesteia: de exemplu, implicarea urechilor, a nasului și a faringelui în boala pulmonară este caracteristică granulomatozei Wegener; o erupție pe fese este caracteristică purpurei Henoch-Schonlein Tratamentul vasculitei primare cu ciclofosfamidă și corticosteroizi este salvator de vieți (vezi p ) Ajută la prevenirea morții din manifestările extrarenale ale bolii și la menținerea funcției renale în bolile acute, chiar și în cazul glomerulonefritei severe cu oligurie Într-o astfel de stare, este de asemenea util să se efectueze o transfuzie schimbătoare de plasmă Vasculita poate fi observată și în artrita reumatoidă, LES și crioglobulinemie, deși afectarea rinichilor apare de obicei în LES prin mai multe mecanisme diferite (vezi mai jos) lupus eritematos sistemic Diversele manifestări ale LES sunt descrise în secțiunea relevantă (vezi p ) În LES, afectarea renală subclinică este frecventă, cu hematurie și proteinurie ușoare și funcție renală minimă sau normală Astfel de modificări sunt de obicei asociate cu afectarea glomerulilor, deși ocazional sindroamele de suprapunere serologice și clinice (de exemplu, boala asociată a țesutului conjunctiv, sindromul Sjögren) pot provoca nefrită interstițială După cum este indicat în tabel și în fig , LES poate avea aproape orice tipar histologic de leziuni glomerulare și, în consecință, o gamă largă de manifestări clinice, de la glomerulonefrita luminoasă, rapid progresivă, până la sindromul nefrotic Nefrită lupică proliferativă difuză De regulă, boala evoluează subacut, iar caracteristicile inflamatorii (hematurie, hipertensiune arterială, deteriorarea periodică a funcției renale) sunt însoțite de severe proteinurie, care ajunge adesea la nivelul nefrotic La pacienții cu boală renală severă, cea mai frecventă constatare histologică este glomerulonefrita inflamatorie proliferativă difuză cu caracteristici sugestive de lupus Studiile controlate au arătat că riscul de a dezvolta TS RI în acest tip de boală este redus semnificativ prin tratamentul cu ciclofosfamidă, adesea administrat ca terapie intravenoasă regulată cu puls (Tabelul , vezi p ) Dializa și transplantul pentru lupusul eritematos sistemic După dezvoltarea TSHR, mulți pacienți experimentează o remisiune relativă a LES Un posibil motiv pentru aceasta este că IRST în sine este o afecțiune imunodeficientă, așa cum este indicat de incidența mare a infecțiilor bacteriene la pacienții cu IRST I Pacienții cu IRST indusă de LES sunt de obicei buni candidați pentru dializă și transplant Deși reapariția bolii poate afecta și alogrefa, terapia imunosupresoare, care este necesară pentru a preveni respingerea unui rinichi donator, controlează de obicei LES SARCINA Sarcina are un efect fiziologic important asupra sistemului urinar și este asociată cu multe tulburări specifice Unele afecțiuni sunt mai caracteristice sarcinii, manifestările altora sunt modificate de modificările fiziologice care apar în timpul sarcinii și există și o serie de boli (de exemplu, preeclampsia) care apar numai în timpul sarcinii Adaptarea fiziologică începe în primele săptămâni de sarcină Scăderea rezistenței vasculare periferice; volumul sanguin, seodechny și creșterea GFR; în primul trimestru, există de obicei o scădere a tensiunii arteriale, precum și a nivelului plasmatic al ureei creatininei Tensiunea arterială inițială și nivelurile de uree obținute la prima vizită la clinica prenatală sunt evaluate dacă apar probleme în viitor Sarcina și boli de rinichi În timpul sarcinii, pielonefrita este mai frecventă, posibil din cauza expansiunii tractului urinar, astfel că bacteriuria asimptomatică este sub tratament (Tabelul ) Leziuni renale în boli sistemice DM Tabelul Tratamentul bacteriuriei asimptomatice la gravide "Terapia antibacteriană pentru bacteriuria asimptomatică reduce incidența pielonefritei cu % și incidența nașterii premature cu % Biblioteca Smalll E Cochrane - Numărul - Oxford: Updatc Software, Pentru mai multe informații: www cochrane org De obicei, există o creștere a proteinuriei cauzată de boala glomerulară, iar sindromul nefrotic la pacientele care au avut doar proteinurie ușoară înainte de sarcină se poate dezvolta fără nicio modificare în cursul bolii de bază Sarcina crește riscul de tromboembolism venos, care este în prezent principala cauză de deces matern în țările dezvoltate Bolile sistemice autoimune din timpul sarcinii sunt de obicei silențioase, dar tind să reapară în primele câteva săptămâni și luni după naștere Boala renală anterioară crește riscul atât pentru făt, cât și pentru mamă în timpul sarcinii, care este într-o oarecare măsură dependentă de funcția rinichilor, proteinurie și hipertensiune arterială Pacienții cu aceste afecțiuni trebuie să fie conștienți de factorii de risc suplimentari asociați cu sarcina Nu este întotdeauna necesară oprirea tratamentului în timpul sarcinii, dar valorile țintă ale tensiunii arteriale pot fi modificate (discuția despre tratament cu astfel de paciente este obligatorie); Trebuie utilizate numai medicamente cu siguranță dovedită Preeclampsie și boli asociate Preeclampsia este o tulburare sistemică care apare în TII (sau la sfârșitul celui de-al II-lea) trimestru de sarcină (Tabelul ) Etiologia este necunoscută, deși au fost descriși o serie de factori de risc (Tabelul ) Diagnostic Preeclampsia este caracterizată în mod tradițional prin următoarea triadă: edem, proteinurie și hipertensiune arterială Cu toate acestea, edemul este prezent de obicei la sfârșitul sarcinii, proteinuria este un semn tardiv, iar în prezența hipertensiunii arteriale, preeclampsia poate fi relativ ușoară sau absentă Tabelul Preeclampsie și tulburări sistemice asociate Sindroame și simptome clinice • Eclampsie: hipertensiune arterială severă, encefalopatie și convulsii • Coagulare intravasculară diseminată • Microangiopatie trombotică: poate apărea și în perioada postpartum (sindrom hemolitic uremic postpartum) • Infiltrarea grasă acută a ficatului în timpul sarcinii • Sindromul HELLP: hemoliză, enzime hepatice crescute, scăderea numărului de trombocite (microangiopatie trombotică cu afectare a funcției hepatice) • Hipertensiune arteriala • Proteinurie • Edem Studiu • Niveluri crescute de acid uric (înainte de o deteriorare evidentă a funcției hepatice) • Scăderea numărului de trombocite • Scăderea RFG (stadii târzii) • Fătul este mic pentru vârsta gestațională și crește lentă • Starea patologică a fătului (în etapele ulterioare) Tabelul Factori de risc pentru preeclampsie • Prima sarcină • Prima sarcină într-o nouă căsătorie sau interval lung între sarcini • Preeclampsie în timpul sarcinilor anterioare • Vârsta ani • Sarcina multiplă (făt unic - nu are efect Tabelul Tipuri de conexiuni osoase Tip de conexiune Gradul de mobilitate în articulație Exemple Cusături minime fibroase între oasele craniului Fibrocartilaginos Limitat Simfiza pubiană Articulațiile coaste-cartilaginoase Discuri intervertebrale Sinovial Semnificativ Majoritatea articulațiilor membrelor Articulația temporomandibulară Articulațiile costovertebrale Secțiunea Patologia sistemului musculo-scheletic al oaselor articulare unul față de celălalt este minimă Discurile intervertebrale sunt un tip special de conexiune fibrocartilaginoasă a oaselor, în care un nucleu pulpos amorf este situat în partea centrală a inelului fibrocartilaginos care conectează vertebrele adiacente O astfel de structură, caracterizată printr-un conținut ridicat de apă, acționează ca un amortizor, oferind o rezistență ridicată la stres mecanic Articulațiile sinoviale Conexiunile sinoviale sunt structuri mai complexe care au mai multe tipuri de celule în țesuturile lor; astfel de articulații sunt situate în acele zone în care este necesar un grad ridicat de mobilitate a oaselor articulare unul față de celălalt cartilaj articular Oasele care se articulează cu articulațiile sinoviale sunt acoperite cu cartilaj articular, un țesut avascular compus din condrocite care sunt situate între fibrele de colagen de tip ; datorită prezenței unui "gel" de molecule de proteoglican extrem de saturat în apă, rețeaua de fibre de colagen este în stare de tensiune (Fig ) Lanțurile laterale polizaharide ale proteoglicanilor (sulfat de cheratan și sulfat de condroitin) au o sarcină negativă și atrag activ moleculele de apă, întinzând pe cât posibil rețeaua de colagen, ceea ce conferă cartilajului articular proprietăți excelente de absorbție a șocurilor Odată cu vârsta, concentrația de sulfat de condroitin scade, în timp ce conținutul de sulfat de keratan crește, ceea ce duce la o scădere a conținutului de apă și o deteriorare a proprietăților de amortizare Fibre de colagen de tip II Sulfat de cheratan Condroitin sulfat Proteine de legare hialuronic acid proteina centrala Orez Ultrastructura cartilajului articular cartilaj Modificările legate de vârstă ale cartilajului disting bărbații homosexuali de modificările osteoartritei (vezi p ), care se caracterizează prin activitate proliferativă anormală a condrocitelor, distrugerea proteoglicanilor și creșterea conținutului de apă din cartilaj Magriks cartilajului este actualizat constant: la o persoană sănătoasă, procesele de formare și distrugere a cartilajului sunt echilibrate Degradarea cartilajului este mediată de enzime - metaloproteinazele matriceale și glicozidazele Citokinele proinflamatorii, în primul rând interleukina (IL- ) și factorul de necroză tumorală (TNF), eliberate în timpul inflamației articulare, stimulează sinteza acestor enzime și declanșează procesul articular degradarea cartilajului lichid sinovial Cartilajele articulare ale oaselor articulare sunt separate de un spațiu umplut cu lichid sinovial, care, având o vâscozitate mare, acționează ca un lubrifiant Lichidul sinovial este un ultrafiltrat de plasmă sanguină în care celulele sinoviale secretă acid hialuronic și proteoglicani Discuri intraarticulare Unele articulații conțin discuri fibrocartilaginoase (de exemplu, meniscurile din articulația genunchiului), care, atunci când sunt supuse unui stres mecanic excesiv, îndeplinesc funcții de absorbție a șocurilor Ca și cartilajul articular, aceste structuri sunt vasculare și sunt menținute în viață prin difuzia oxigenului și a nutrienților din lichidul sinovial Capsula articulară și membrana sinovială În articulațiile sinoviale, oasele sunt interconectate cu ajutorul unei capsule articulare - o structură fibroasă cu un număr mare de sânge, vase limfatice și nervi; capsula articulară limitează cavitatea articulară Ligamentele sunt îngroșări locale clar definite ale capsulei articulare care țin articulația într-o poziție stabilă Suprafața interioară a capsulei articulare este căptușită cu o membrană sinovială, formată din două straturi - stratul vascular exterior și stratul interior de sinoviocite Sinoviocitele Tina A prezintă activitate fagocitară și sunt responsabile pentru îndepărtarea microparticulelor din cavitatea articulară; sinoviocitele de tip B secretă lichid sinovial Majoritatea bolilor inflamatorii și degenerative ale articulațiilor sunt însoțite de îngroșarea membranei sinoviale în combinație cu infiltrarea acesteia de către limfocite, neutrofile polimorfonucleare și macrofage Examenul clinic al sistemului musculo-scheletic Pungi periarticulare - proeminențe ale membranei sinoviale, căptușite cu o membrană sinovială și care conțin o cantitate mică de lichid sinovial Pungile periarticulare facilitează alunecarea tendoanelor și mușchilor în raport cu oasele și alte structuri articulare în timpul mișcărilor în articulație mușchi scheletic Mușchiul scheletic este construit din mănunchiuri de fibre musculare (miocite) înconjurate de straturi subțiri de țesut conjunctiv fibros lax, în care se află nervii și vasele de sânge Miopitul este o celulă mare, alungită, multinucleată, care conține molecule de actină și miozină, care, suprapunându-se, formează miofibrile responsabile de contracția musculară Mecanismele moleculare ale contracției mușchilor scheletici sunt similare cu cele ale contracțiilor mușchilor cardiaci Miocitele conțin multe mitocondrii, care asigură producerea unor cantități mari de ATP pentru contracția musculară; în plus, miocitele conțin multă proteină mioglobină (oferă rezervele de oxigen necesare în timpul contracției în sine), precum și glicogen (acționează ca o sursă de glucoză, care asigură mitocondriilor energie) Fibrele musculare individuale sunt organizate în mănunchiuri, care sunt înconjurate de un strat subțire de țesut conjunctiv (perimisiu: vezi Fig ) În exterior, mușchiul este înconjurat de un strat mai gros de țesut conjunctiv, epimysium, care, contopindu-se cu perimysium în părțile distale ale mușchiului, formează tendonul muscular Astfel, tendoanele sunt structuri fibroase prin care mușchii se atașează de os; joncțiunea unui mușchi sau a unui tendon și a osului se numește enteză STUDII DE LABORATOR SI INSTRUMENTALE IN PATOLOGIA APARATULUI LOCOMOTOR În majoritatea cazurilor de patologie a sistemului musculo-scheletic, sondajul și examinarea clinică în sine oferă suficiente informații pentru diagnosticarea și elaborarea unui plan de management al pacientului Studiile suplimentare pot ajuta la îndoielile cu privire la diagnostic, precum și la evaluarea activității și ratei de progresie a bolii; cu toate acestea, doar un număr mic de teste au suficientă specificitate Cercetări de laborator și instrumentale completează întotdeauna examenul clinic al pacientului, dar nu îl înlocuiește niciodată Cele mai informative metode sunt analiza lichidului sinovial și examinarea cu raze X Pentru a confirma activitatea unei boli inflamatorii și a monitoriza eficacitatea tratamentului, se efectuează un test general de sânge și se evaluează și conținutul de proteine în faza acută a inflamației (prin metode directe și indirecte) ANALIZA LICHIDULUI SINOVIAL Acesta este studiul principal pentru artrita infecțioasă și cristalină suspectată, precum și pentru sângerare probabilă în articulație Analiza lichidului sinovial trebuie efectuată în toate cazurile de monoartrita acută, în special în prezența eritemului cutanat peste articulație Lichidul sinovial poate fi ușor nojiy-chen din cele mai multe articulații periferice; este necesar un volum mic de lichid pentru diagnosticare Lichidul sinovial normal este mic, conține foarte puține celule, este limpede sau ușor galben pal și are o vâscozitate ridicată Odată cu creșterea inflamației articulare, lichidul sinovial devine mai mare, în timp ce atât numărul total de celule, cât și proporția de neutrofile cresc (ceea ce duce la turbiditatea acestuia), în timp ce vâscozitatea scade (datorită descompunerii enzimatice a acidului hialuronic și a agre-canului) Cu toate acestea, datorită variabilității mari și nespecificității, aceste caracteristici au o semnificație diagnostică scăzută Apariția puroiului în cavitatea articulară (pioartroza) se datorează acumulării unui număr mare de neutrofile, dar semnul nu este considerat specific doar pentru artrita infecțioasă Cu un conținut ridicat de cristale, în principal urati și colesterol, lichidul sinovial devine alb lăptos Detectarea impurităților de sânge în lichidul sinovial este o întâmplare frecventă din cauza deteriorării membranei sinoviale cu o seringă în timpul manipulării Colorarea omogenă a lichidului articular cu sânge - hemartroza - însoțește de obicei sinovita violentă, dar poate apărea și din cauza diatezei hemoragice, traumatisme sau sinovite villezonodulare pigmentate Identificarea unui strat gras pe suprafața lichidului sinovial colorat cu sânge este un semn de diagnostic al unei fracturi intraarticulare cu eliberare de grăsimi din măduva osoasă Dacă se suspectează sepsis, este indicat un studiu microbiologic urgent: Colorație Gram și cultură pentru microfloră Dacă gonococii sunt suspectați ca fiind cauza sepsisului, au fost prezente microorganisme rare, în special în ei Secțiunea Patologia aparatului locomotor Orez Microscopia de polarizare a lichidului sinovial (x ) A - cristalele de urat de sodiu se caracterizează printr-o strălucire pronunțată datorită dublei refracții (semn negativ) și o formă de ac; B - în favoarea cristalelor de pirofosfat de calciu mărturisesc birefringența slabă (semn pozitiv), un număr redus de cristale și forma lor predominant romboidă Cristalele de pirofosfat de calciu sunt mult mai greu de detectat decât cristalele de urat pacienților romirovavannyh, este necesar să se consulte un microbiolog, care vă va ajuta să alegeți metodele potrivite de cultivare și metodele de detectare a antigenelor microbiene Cele mai comune tipuri de cristale din lichidul sinovial sunt detectate folosind microscopia polarizante a lichidului sinovial proaspăt obținut care nu a fost înghețat (pentru a evita dizolvarea cristalelor sau cristalizarea post-aspirație) Cristalele de urat sunt lungi, seamănă cu ace, strălucesc puternic, semnul birefringenței este negativ (Fig A) Cristalele de pirofosfat de calciu au dimensiuni inferioare cristalelor de urat, în formă de diamant, numărul lor este de obicei mai mic decât cel al uraților, strălucesc slab, semnul birefringenței este pozitiv (Fig , B) RADIOGRAFIE Cu ajutorul razelor X, sunt detectate modificări caracteristice proceselor patologice grave: • umflarea țesuturilor moi - vizibilă la radiografie din cauza modificărilor contururilor stratului de piele, care va amesteca stratul de țesut adipos și acumularea de grăsime în pliurile sinoviale intraarticulare (țesutul adipos arată ca o limpezire pe x- rază); • scăderea densității osoase (osteopenie) sau creșterea densității osoase (osteoscleroză), care poate fi localizat sau generalizat; • cresterea si deformarea oaselor; • eroziuni articulare (eroziuni marginale neproliferative sau proliferative, eroziuni situate central); • îngustarea spațiului articular (într-o zonă limitată a spațiului articular - osteoartrita, în întreg spațiul articular - artrită inflamatorie); • formarea de țesut osos nou (osteofite, entezofite, sindesmofite) și modificări ale periostului; • calcifiere (cartilaj - condrocalcinoza; membrana sinoviala, capsula articulara, ligamente, tendoane, muschi, tesut adipos, vase de sange, piele) si incluziuni intraarticulare osoase si cartilaginoase Deși aproape toate semnele patologice enumerate în sine au specificitate scăzută, diferitele lor combinații, cuplate cu o anumită localizare a leziunii (Fig - ), pot forma un tablou patologic caracteristic cu specificitate ridicată Alegerea articulațiilor pentru cercetare Atunci când aleg articulațiile care trebuie examinate cu ajutorul radiografiei, acestea se bazează pe localizarea manifestărilor clinice Excepție o constituie spondiloartrita seronegativă, în care afectarea articulației sacroiliace este asimptomatică și greu de detectat la examenul clinic de rutină; pentru a depista sacroiliita și sindsmofitele, de obicei sunt necesare o radiografie a oaselor pelvine în proiecția directă și o radiografie laterală cu captarea simultană a coloanei toracice și lombare (adică două radiografii) Raze X ale articulațiilor, de la care există simptome, nu trebuie întotdeauna efectuate De exemplu, pentru a identifica eroziunile caracteristice poliartritei reumatoide la un pacient cu poliartrită inflamatorie, este suficientă o radiografie a mâinilor și picioarelor în proiecția anteroposterioră (adică, de asemenea, două imagini); în același timp, nu este nevoie să se efectueze radiografii ale tuturor articulațiilor afectate, deoarece eroziunile tipice poliartritei reumatoide apar mai întâi exact în articulațiile încheieturii mâinii și articulațiile mici ale mâinilor și picioarelor, în plus, pot apărea în articulațiile metatarsofalangiene chiar și în absența semnelor clinice de afectare Cu toate acestea, dacă este necesar să se clarifice gradul de deteriorare structurală, de exemplu într-o articulație mare, va fi necesară o radiografie a acestei articulații Examenul clinic al aparatului locomotor Orez Exemple de localizare tipică a leziunilor articulațiilor piciorului în diferite artrită eroziune Un semn tipic al unei leziuni inflamatorii pronunțate a articulațiilor este eroziunea cartilajului și a oaselor În regiunile intracapsulare ale osului, eroziunile apar mai întâi în așa-numitele "zone goale" ale epifizelor (eroziune marginală), unde osul este situat direct sub membrana sinovială inflamată, fără protecție a cartilajului Neclaritatea conturului articular al osului este primul semn radiologic care precede apariția unei "corodări" clar definite a conturului (Fig ) Eroziunile cartilajului încep, de asemenea, în zona marginală și apoi se răspândesc lent în cartilajul central, rezultând o pierdere relativ tardivă a congruenței suprafeței articulare Eroziunile marginale apar atat in poliartrita reumatoida, cat si in spondiloartrita seronegativa (mai ales in artrita psoriazica) Sinovita extrem de pronunțată în poliartrita reumatoidă nu este însoțită de o reacție din os sau periost, ducând la formarea de eroziuni atrofice neproliferative (Fig , B), adesea cu osteopenie a oaselor psriarticulare și umflarea țesuturilor periarticulare Spondiloartrita seronegativă, dimpotrivă, determină adesea formarea de țesut osos nou și reacția periostului menținând în același timp densitatea osoasă, ceea ce duce la apariția eroziunilor proliferative (Fig , B) Entezopatie osificatoare concomitentă (formarea de entesofite) și afectarea articulațiilor strict definite la distanță Și Orez Articulația metacarpofalangiană A - eroziune precoce de tip "point-thirs" în artrita reumatoidă; B - mai târziu, eroziuni neproliferative clar definite în artrita reumatoidă; B - eroziuni proliferative în artrita psoriazică; D - eroziuni compresive intra- și periare în gută Secțiunea Patologia aparatului locomotor și aici ajută la realizarea diagnosticului diferențial Radiografia în artrita infecțioasă în primele - săptămâni este neinformativă, deși se pot detecta osteopenia și umflarea țesuturilor periarticulare Cu toate acestea, eroziunile se dezvoltă rapid, conducând în cele din urmă la o pierdere completă a coerentei suprafețelor articulare atât în părțile marginale, cât și în cele centrale ale spațiului articular În gută, defectele osoase se dezvoltă lent, deoarece acumulările masive de cristale (tofi) provoacă necroza prin compresie a osului subiacent Eroziunile compresive similare (Fig , D) sunt localizate atât în zonele periarticulare, cât și în cele intraarticulare ale osului, în timp ce nu sunt însoțite de osteopenie Osteoartrita Îngustarea spațiului articular și formarea osteofitelor sunt cele două semne principale ale osteoartritei Spre deosebire de artrita inflamatorie, îngustarea spațiului articular afectează părțile sale individuale, nu pe întreaga sa lungime (Fig ) Osteofitele se formează cel mai adesea la margini Orez Radiografia articulației șoldului în osteoartrita Se remarcă scleroza subcondrală (S), îngustarea spațiului articular în gambele sale superioare (N), osteofitele marginale (O) și chisturile subcondriale (C) suprafete articulare Semne suplimentare ale osteoartritei sunt scleroza subcondrală (focală, nu pe tot spațiul articular, densitatea osoasă crescută), chisturile subcondrale și "șoarecii articulațiilor" osteocartilaginoase în cavitatea articulară; în plus, a fost dezvăluită o asociere a osteoartritei cu apariția condrocalcinozei Spre deosebire de artrita inflamatorie, densitatea osoasa este normala sau crescuta, iar eroziunile marginale sunt mai putin frecvente Calcifiere Calcificarea cartilajului fibros și hialin - condrocalcinoza - se datorează de obicei depunerii de pirofosfat de calciu sau cristale de apatită Calcificarea altor țesuturi este asociată cu depunerea în principal de apatite Calcificarea multifocala heterogena a tesuturilor moi - calcificarea - afecteaza in principal zonele periferice, precum varful degetelor, tesuturile mainilor si antebratului, actionand ca semn al bolii sistemice a tesutului conjunctiv ALTE STUDII IMAGINICE Scintigrafia osoasă cu radionuclizi În acest studiu, o imagine este obținută cu ajutorul unei camere gamma după administrarea intravenoasă de bifosfonat de tehnețiu - ( p Tc) Scintigramele realizate aproape imediat după administrarea medicamentului radiofarmaceutic permit evaluarea aportului de sânge și creșterea perfuziei membranei sinoviale inflamate , modificări osoase caracteristice bolii Paget și tumori osoase primare și secundare (Fig ) Imaginile realizate la câteva ore după administrarea radiofarmaceutică reflectă intensitatea remodelării osoase pe măsură ce bifosfonatul se acumulează în zonele de turnover osos activ Scintigrafia este foarte sensibilă în detectarea bolilor oaselor și articulațiilor care nu pot fi detectate prin radiografie (dar pot fi asimptomatice): • boala Paget (metoda permite și estimarea prevalenței acesteia); • metastaze osoase; • osteomielita, artrita infectioasa; • osteonecroza precoce; • fracturi osoase (inclusiv fractură de oboseală sau de stres); • algodistrofie neuroreflex (vezi p ); • osteoartropatie hipertrofică (vezi p ) Examenul clinic al sistemului musculo-scheletic Orez O scintigramă pentru boala Paget și o scintigramă pentru metastaze osoase A - acumularea intensivă omogenă a radiofarmaceuticului în femurul afectat (indicată prin săgeți) în boala Paget; B - acumularea focală neregulată a radiofarmaceuticului la vertebre, coaste (indicate prin săgeți) și regiunea facială a craniului Măsurarea densității minerale osoase Evaluarea densității minerale osoase joacă un rol cheie în evaluarea și managementul pacienților cu osteoporoză Absorbțiometria bioenergetică cu raze X (DXA sau DEXA) este în prezent metoda de alegere datorită sensibilității sale mari la doze mici de radiație Informații despre indicațiile pentru efectuarea și interpretarea rezultatelor densitometriei sunt date în capitolul despre osteoporoză (vezi p ) Tomografie computerizată și imagistică prin rezonanță magnetică Aceste studii oferă o imagine tridimensională a structurilor anatomice complexe, cum ar fi canalul spinal și articulațiile fațetare (intervertebrale), care nu pot fi vizualizate în mod adecvat folosind radiografia convențională Dezavantajele CT sunt rezoluția limitată în imagistica țesuturilor moi, precum și doza mare de radiații, motiv pentru care RMN-ul este în prezent preferat în majoritatea cazurilor Această metodă de cercetare este deosebit de informativă atunci când: • osteonecroza precoce; • patologia discurilor intervertebrale, compresia rădăcinilor nervilor spinali și compresia măduvei spinării; • osteomielita, artrita infectioasa, flegmonul tesuturilor moi; • neoplasme maligne ale oaselor, articulațiilor și țesuturilor moi; • tulburări structurale interne, cum ar fi articulația genunchiului; • patologii ale tesuturilor moi si ale tesuturilor periarticulare (de exemplu, sinovita precoce, rupturi ale coafei rotatoare musculotendinoase, bursite, tendosinovite) Ultrasonografia Acest test sigur și comun poate detecta patologia țesuturilor moi, cum ar fi efuziunea șoldului, chisturile poplitee și îngroșarea tendonului lui Ahile Cu toate acestea, rezoluția limitată a metodei o plasează sub CT sau RMN în ceea ce privește informativitatea în evaluarea modificărilor anatomice Artrografie Introducerea contrastului în cavitatea articulară - pozitiv cu raze X (conținând iod) sau negativ cu raze X (aer) sau în combinație - vă permite să vedeți conturul intern al cavității articulare sau al sacului periarticular Artrografia este folosită cel mai adesea pentru a examina articulația genunchiului pentru durere și umflare a suprafeței posterioare a piciorului inferior - în acest caz, metoda vă permite să confirmați diagnosticul de chisturi poplitee rupte (chisturile lui Baker) Ecografia poate fi combinată cu CT sau RMN TESZE DE SANG PENTRU BOLI REUMATICE Proteina C reactivă și viteza de sedimentare a eritrocitelor Infecția, inflamația și neoplazia stimulează răspunsul în faza acută, ducând la modificări caracteristice de laborator ale CBC, VSH și proteina C reactivă Proteina C-reactivă este singura dintre toate proteinele de fază acută (reflectând răspunsul organismului la inflamație și infecție) care și-a găsit o utilizare clinică largă datorită celei mai mari sensibilități și vitezei mari de răspuns la procesul patologic Excepție fac bolile sistemice ale țesutului conjunctiv, în principal LES sclerodermie sistemică și dermatomiozită, în care sinteza proteinei C-reactive este ușor crescută, în ciuda semnelor evidente de inflamație și deteriorare a țesutului conjunctiv Cu toate acestea, la mulți pacienți cu aceste boli ale insulei Secțiunea Patologia aparatului locomotor O reacție pozitivă se dezvoltă foarte ușor ca răspuns la complicațiile septice; prin urmare, cu o creștere a proteinei C-rsactin la un pacient cu LES sau sclerodermie sistemică, ar trebui presupusă dezvoltarea unei complicații, în primul rând septice, mai degrabă decât activarea boala Analize generale de sânge În cazul patologiei aparatului ogiurno-motor pot fi detectate modificări nespecifice în testul general de sânge (Fig ) În plus, multe medicamente antiinflamatoare de bază au un efect toxic asupra măduvei osoase și, prin urmare, efectuează monitorizarea regulată a analizelor de sânge Indicatorul este în creștere Indicatorul este în scădere Globule roșii Inflamație cronică Lupus (hemoliză) Consumul de droguri Vasculită sistemică Sepsis JRA sistemică Glucocorticoizi Neutrofile Artrită reumatoidă (sindrom Felty) Lupus Consum de droguri Vasculita sistemica Eozinofile IO Glucocorticoizi Limfocite Infecții Lupus Glucocorticoizi Inflamație Trombocitele Lupus Artrita reumatoidă (sindromul Felty) Infecții Consumul de droguri Orez Unele modificări nespecifice ale testului general de sânge în bolile sistemice ale țesutului conjunctiv JRA - artrita reumatoida juvenila Autoanticorpi Detectarea autoanticorpilor este importantă în mai multe boli ale sistemului musculo-scheletic Formarea unor varietăți de autoanticorpi este un fenomen comun asociat cu vârsta; cu toate acestea, sinteza de autoanticorpi poate fi crescută în inflamația cronică Astfel, detectarea lor în sine are de obicei o specificitate diagnostică scăzută și o semnificație clinică mică Cu toate acestea, prezența autoanticorpilor la concentrații mari de obicei crește specificitatea trăsăturii pentru diagnosticarea unei anumite boli Prin urmare, este mai important să știm câți autoanticorpi sunt prezenți în sânge (titru sau concentrație în unități) decât dacă sunt pur și simplu detectați sau nu; este importantă şi interpretarea rezultatelor obţinute în lumina tabloului clinic Factorul reumatoid Factorul reumatoid (RF) este un anticorp din orice clasă de imunoglobuline direcționat împotriva unei regiuni specifice a fragmentului Fc al IgG RF a fost identificat mai întâi la pacienții cu poliartrită reumatoidă, dar mai târziu a fost găsit în multe alte afecțiuni și chiar la oameni sănătoși Este foarte important ca determinarea RF în sânge să nu poată fi considerată exclusiv un "test pentru artrita reumatoidă": RF este detectată în sângele majorității pacienților cu poliartrită reumatoidă erozivă, dar apariția sa poate fi întârziată cu luni și ani de activitate activă boală cu un diagnostic neîndoielnic Astfel, detectarea RF nu este nici suficientă, nici obligatorie pentru a face un diagnostic Practic, acest semn este folosit ca marker de prognostic: titruri mari la debutul bolii indică un prognostic mai rău RF din clasa IgG are o specificitate mai mare pentru depistarea poliartritei reumatoide (cu aceleasi rezerve) Anticorpi antinucleari Anticorpii antinucleari (ANA) sunt orice anticorpi direcționați împotriva uneia sau mai multor componente ale nucleului celular Ca și în cazul RF, cu cât titrurile ANA sunt mai mari, cu atât este mai mare semnificația, deși titruri mari nu înseamnă neapărat o boală mai gravă Specificitatea și sensibilitatea variază, de asemenea, în funcție de reactivii antigenici utilizați în sistemele de testare și de ce clasă de imunoglobuline îi aparține ANA detectat - IgG sau IgM Puține motive pentru apariția ANA în sânge sunt date într-un alt volum Cel mai frecvent test de sânge pentru ANA este prescris pentru suspect Examenul clinic al sistemului musculo-scheletic pe SCV În această boală, detectarea ANA în sânge este foarte sensibilă (aproape %), iar o analiză negativă pentru ANA face posibilă excluderea practic a diagnosticului Cu toate acestea, specificitatea este scăzută ( - %), iar un rezultat pozitiv nu susține diagnosticul Dacă testele de screening pentru ANA sunt pozitive, majoritatea laboratoarelor încearcă să identifice un antigen specific, deși în multe cazuri acest lucru nu este posibil Unii antigeni sunt solubili și pot fi extrași din nucleul celulei (antigeni nucleari extractibili) În comparație cu ANA în sine, anticorpii antigenelor nucleare specifice au o specificitate mai mare pentru a face un diagnostic precis și pentru a evalua implicarea diferitelor organe și sisteme în procesul patologic De exemplu, ANA-urile direcționate împotriva ADN-ului dublu catenar sunt foarte specifice pentru LES Din păcate, acești anticorpi se formează la un număr mic de pacienți, adesea cu o evoluție clasică de LES sever, când diagnosticul nu este pus la îndoială Anticorpii împotriva Antiene Smith sunt detectați la % dintre caucazieni și la % dintre negrii și chinezii cu LES Acești anticorpi au specificitate diagnostică ridicată; prezența lor este asociată cu o probabilitate mai mare de afectare a rinichilor Anticorpii la antigenul Io se formează în organism atât în LES, cât și în sindromul Sjögren (în combinație cu anticorpii antigenului La) și sunt asociați cu o incidență mare a fotosensibilizării; dacă acești anticorpi sunt detectați la femeile cu LES, riscul de a avea un copil cu blocarea congenitală a căilor de conducere ale inimii este crescut Anticorpii împotriva ribonucleoproteinei se formează în LES, precum și în sindroamele asociate, caracterizate printr-o combinație de semne de LES, miozită și sclerodermie sistemică (boală mixtă a țesutului conjunctiv) Anticorpii la topoizomeraza sunt specifici pentru sclerodermia sistemică difuză, iar anticorpii anticentromerici au specificitate moderată pentru detectarea formelor limitate de sclerodermie Anticorpi la fosfolipide Anticorpii la fosfolipide sunt o parte integrantă a sindromului antifosfolipidic, caracterizat prin tromboză arterială și venoasă, avort spontan recurent și trombocitopenie Această afecțiune poate apărea în LES și alte boli autoimune (sindromul antifosfolipidic secundar) sau izolat baie (sindrom antifosfolipidic primar) Cu toate acestea, anticorpii la fosfolipide se formează și într-o gamă largă de boli reumatice, infecțioase (bacteriene, virale, protozoare) și maligne, cu toate acestea, în aceste situații, producția de anticorpi la fosfolipide nu este însoțită de tromboză Analize biochimice Analizele biochimice sunt importante în principal în examinarea pacienților cu boli metabolice ale țesutului osos; în plus, testele biochimice sunt utilizate în examinarea pacienților cu patologie musculară și gută Acidul uric seric este de obicei crescut în artrita gutoasă acută, dar nivelurile normale de acid uric nu exclud diagnosticul de gută În plus, un nivel ridicat de acid uric în sânge nu este suficient pentru a pune un diagnostic de gută, deoarece aproximativ % dintre persoanele cu hiperuricemie nu dezvoltă gută deloc Determinarea concentrației de creatin fosfokinaza (CPK) în sânge este o parte importantă a examinării pacienților cu suspiciune de miopatie sau miozită Izoforma musculară a enzimei (CPK-MM) la indivizii sănătoși predomină în comparație cu izoforma cardiacă (CPK-MB) și izoforma caracteristică creierului (CP K-B B) O creștere a CF K se poate datora diverselor motive (Tabelul ), în timp ce sensibilitatea și specificitatea pentru depistarea bolilor musculare sunt scăzute Dacă se suspectează patologia musculară, de obicei sunt necesare teste suplimentare, în primul rând electromiografie și biopsie musculară (vezi mai jos) Activitatea CPK în unele grupuri etnice, cum ar fi locuitorii negroizi din Caraibe, este mai mare în comparație cu reprezentanții rasei caucaziene Tabelul Cauzele creșterii activității CPK serice • Miozita inflamatorie ± vasculita • Distrofie musculara • Patologia neuronului motor • Consumul de alcool, droguri • accidentare, activitate fizică mare • Infarct miocardic* • Hipotiroidism, miopatie metabolică • La infarctul miocardic se remarcă o creștere disproporționată a CK-MB față de CK totală Secțiunea Patologia aparatului locomotor Tabelul Modificări biochimice în diferite boli osoase Stare patologică Calciu seric din sânge Fosfat seric din sânge Fosfatază alcalină serică Hormon paratiroidian ser (OH)D Osteoporoza Normal Normal Normal Normal Normal sau boala Paget Normal Normal Normal sau Normal Osteodistrofie renală I Form Osteomalacia asociată cu deficit de vitamina D Normal sau Normal sau • Rahitism hipofosfatemic Norma Norma Norm Studiu biochimic al metabolismului osos Unele boli metabolice osoase, cum ar fi boala Paget, osteodistrofia renală și osteomalacia, prezintă un tablou patologic caracteristic la examenul biochimic standard (Tabelul ) Markeri biochimici mai specifici reflectă gradul de resorbție osoasă și de formare osoasă Cel mai indicativ marker al resorbției osoase este legăturile încrucișate de colagen în stratul N [eptide (NTX*) și C-telopeptide (CTX**), care pot fi determinate în sânge și urină Intensitatea formării osoase este evaluată folosind fosfatază alcalină serică, dar acest marker este nespecific, deoarece poate crește și cu afectarea ficatului și a rinichilor Fragmentele de procolagen N-terminal și C-terminal (P NP și PICP***) eliberate în timpul acumulării matricei osoase sunt markeri mai specifici ai formării osoase Acești markeri pot fi utilizați pentru a monitoriza eficacitatea terapiei osteoporozei (vezi p ) BIOPSIE OSOSĂ Biopsia osoasă permite diagnosticul diferențial al bolilor metabolice osoase în cazurile în care metodele mai puțin invazive nu sunt informative În plus, biopsia osoasă este principalul studiu pentru suspiciunea de osteomalacie Pentru boala osoasă generalizată, o biopsie * NTX (telopeplida aminoterminală a colagenului D) este telopepgida N-terminală a colagenului de tip I ** CTX (telopeptidul carboxiterminal al colagenului I) este telopeptidul C-terminal al colagenului de tip I *** PINP (zz "cW aminoterminal propeptide oftypc Iprocollagen) și PICP (ing, carboxiterminal propeptide of type I procollagen) - N-terminal propeptide oftypc colagen oftypc Iprocollagen) and PICP (eng, carboxiterminal propeptide of type I procollagen) - N-terminal propeptide of type colagen and C-conium propeptide of type colagen se efectuează cu ace de trepanare cu diametru mare ( mm): sub anestezie locală se prelevează material de pe creasta iliacă La pacienții cu o leziune locală, biopsia trebuie efectuată sub raze X sau chirurgical Dacă se suspectează osteomalacia, probele nu trebuie decalcificate înainte de testare ALTE METODE PENTRU STUDIUL MUSCHILOR SCHLETICI Dacă se suspectează o boală musculară, determinarea activității CPK serice este informativă (vezi Tabelul ), dar în majoritatea cazurilor este necesară o examinare suplimentară Cu electromiografie, potențialele electrice ale mușchilor sunt înregistrate în repaus și în timpul contracțiilor În mod normal, mușchiul nu prezintă activitate electrică în timpul repausului Cu o ușoară contracție a unității motorului, se înregistrează un potențial motor de , - mV în amplitudine și - ms în durată Cu o reducere intensivă a numărului maxim posibil de unități motrice, se observă interferențe În polimiozită, electromiografia relevă triada diagnostică: • fibrilatie spontana; • potenţiale de acţiune pe termen scurt sub forma unei curbe polifazice dezorganizate; • episoade repetitive de oscilație de înaltă tensiune cauzate de contactul acului cu mușchii afectați Biopsia musculară este necesară în diagnosticul miopatiei și miozitei Biopsia cu ac a cvadricepsului femural sau a mușchiului deltoid este de preferat în detrimentul metodei chirurgicale deschise datorită simplității acesteia și a posibilității de a repeta mai multe biopsii consecutive dacă este necesar pentru a monitoriza eficacitatea tratamentului Semiotica bolilor sistemului musculo-scheletic, SEMIOTICA BOLI ALE APARATULUI MUSCULO-MOTOR - DURERI ARTICULARE MUHGAPTPHT ACUT Cauzele inflamației acute a unei articulații, anterior intacte, sunt enumerate în tabel Evaluarea următoarelor caracteristici va sugera de obicei diagnosticul cel mai probabil • Vârsta și sexul pacientului Artrita reactivă este cea mai frecventă cauză la tineri; guta debutează la bărbații de vârstă mijlocie; Pseudo-guta apare mai ales la femeile de varsta inaintata si de varsta tartrica • Articulațiile afectate Aproape fiecare boală articulară poate afecta articulația genunchiului, cu toate acestea, pentru unele afecțiuni, este tipic să implice articulații strict definite în proces - prima articulație metatarsofalangiană (gută), articulația interfalangiană a degetului mare (artrita reactivă / psoriazică), articulațiile cotului și gleznei (hemartroză, spondiloartrită seronetativă), articulații ale încheieturii mâinii și articulației umărului (pseudogută), articulațiile degetului (psoriazis, sinovită cauzată de o înțepătură a unui spin sau ghimpe a unei plante) • Viteza de dezvoltare Sinovita cristalină se dezvoltă foarte rapid, atingând adesea severitatea maximă cu dureri intense în numai - ore, în timp ce artrita infecțioasă se caracterizează printr-un debut și progresie mai subacută a inflamației, care încetează abia după începerea terapiei • Inflamație periarticulară asociată Sinovita acută cu edem al țesuturilor moi adiacente și eritemul pielii este un semn clasic al artritei septice și cristaline, dar simptome similare pot apărea și cu artrita snondilă seronegativă și eritemul nodos Revărsatul articular cu hemartroză poate fi foarte tensionat, fixând adesea articulația într-o poziție forțată, dar nu există umflarea țesuturilor moi din jurul articulației și nicio modificare a pielii Combinația de sinovită a articulațiilor mici și edem dens periarticular al degetului - dactilită - este un semn caracteristic al psoriazicului Tabelul Principalele motive monoartrita acută când apare într-o agitație anterior intactă • Artrită septică* • Sinovita cristalina - guta, pseudoiod • Debut monoarticular al oligoartritei sau poliartritei - spondiloargrit reactiv, psoriazic sau alt seronegativ - Eritem nodos - Artrita reumatoida - Artrita idiopatica juvenila* • Traumatisme, în special combinate cu hemartroză • Hemart de trandafiri, cauzat de patologia coagulării sângelui • Reacția la un corp străin (cum ar fi un spin sau un spin dintr-o plantă) • La copii, artrita idiopatică infecțioasă și juvenilă sunt cele mai frecvente cauze ale monoartritei, dar osteomielita și leucemia pot debuta cu același tablou clinic merge artrita (daca sunt afectate degetele de la maini si de la picioare) sau artrita reactiva (daca sunt afectate doar degetele de la picioare) • Circumstanțe suplimentare care însoțesc apariția durerii Dintre acestea, cele mai semnificative sunt antecedentele de dizenterie sau contact sexual cu un nou partener sexual, premergătoare apariției artritei reactive; boală intercurrentă sau intervenție chirurgicală, acționând ca factor declanșator al sinovitei cristaline; semne clinice de psoriazis sau prezența acestuia într-un istoric familial; angina streptococică, care inițiază dezvoltarea eritemului nodos Când monoartrita acută se dezvoltă într-o articulație cu o patologie existentă, diagnosticul diferențial se realizează cu alte boli (Tabelul ) O situație obișnuită este un focar acut de inflamație la o singură articulație în prezența unei boli reumatismale deja identificate Pentru artrita reumatoidă, o combinație cu artrita cristalină este extrem de necaracteristică, prin urmare, cu inflamația disproporționată a uneia sau chiar a două articulații pe fondul poliartritei reumatoide, în special în prezența eritemului pielii peste articulație, ar trebui întotdeauna să se presupună artrita infecțioasă Completitudinea examenului de laborator și instrumental în monoartrita acută depinde de con- Secțiunea Patologia aparatului locomotor Tabelul Principalele cauze ale monoartritei acute atunci când apare într-o articulație cu o patologie existentă articulație deteriorată • Pseudogută asociată cu osteoartrita • Patologia oaselor - Osteonecroza avasculara secundara - Colapsul subcondral (eșecul) țesutului osos sau fractură subcondrală • Patologia cartilajului articular - Rupturi de cartilaj, pierderea fragmentelor de cartilaj în cavitatea articulară • Hemartroza • Artrită septică Articulație inflamată inițial (cu sau fără lezare) • Artrita septica^, • Activarea unei boli existente o situație clinică rară, însă, dacă se suspectează artrită infecțioasă sau cristalină, este întotdeauna necesară puncția articulației cu aspirație de lichid sinovial SMNOARTRITĂ CRONICĂ Monoargritul, care persistă mai mult de săptămâni, se poate datora mai multor motive (Tabelul ) Articulația genunchiului este cel mai frecvent afectată, dar monoartrita poate apărea în aproape orice articulație Dacă nu este găsită nicio cauză în decurs de luni, sau dacă osteopenia, eroziunile sau periostita sunt evidente radiologic, se efectuează o biopsie sinovială pentru a exclude infecția cronică sau orice cauză rară care necesită tratament special În studii retrospective, aproximativ % din biopsiile sinoviale în astfel de situații relevă osteoartrita, alte % - artrită reumatoidă, dar în % din cazuri cauza rămâne neclară, mai ales când este afectată articulația genunchiului OLIGOARTRITĂ Oligoartrita este artrita care afectează două, trei sau patru articulații, sau același număr de grupuri articulare (de exemplu, încheietura mâinii sau articulația tarsometatarsiană, care include un număr mare de articulații, dar combinate într-o singură structură anatomică) Cea mai frecventă cauză este osteoartrita, caracterizată prin punct de vedere clinic Tabelul Cauzele sinovitei monoaotice cronice • Corp străin (de ex ghimpe sau ghimpe de plantă) • Infecții, inclusiv tuberculoză, infecție fungică • Sarcoidoza • Artrita enteropatică (de exemplu boala Crohn) • Amiloidoza • Sinovita vileso-nodulară pigmentată • Condromatoza sinovială • Sarcom sinovial • Debutul monoarticular al oligo- sau monoartritei - Artrita reumatoida - Spondilita seoongativa - Artrita idiopatică juvenilă Dovezi fizice ale unei leziuni neinflamatorii care afectează de obicei doar una sau câteva articulații la un moment dat, deși examenul fizic poate arăta implicarea articulară multiplă cu simptome puține sau deloc În oligoartrita inflamatorie acută sau subacută, sunt afectate în principal articulațiile extremităților inferioare, iar leziunea este de obicei asimetrică Aceste semne sunt cele mai caracteristice spondiloartritei seronegative (Tabelul ) Implicarea constantă ascendentă în procesul inflamator al articulațiilor membrului (de exemplu, după înfrângerea articulației tarsio-metatarsiene, se dezvoltă inflamația articulației gleznei și apoi a articulației genunchiului) sugerează întotdeauna artrită infecțioasă Tabelul Surse de oligoartrita inflamatorie • Spondilita seronegativă - Artrita reactiva - Artrita psoriazica - Spondilită anchilozantă - Artrita enteropatica • Eritem nodos • Artrita idiopatică juvenilă • Debutul oligoarticular al poliartritei • Infecții, inclusiv: - endocardită bacteriană; - Neisseriae, - Micobacterii Semiotica bolilor, aparatul locomotor POLIARTRITĂ Poliartrita este implicarea a cinci sau mai multe articulații sau grupuri articulare în procesul patologic Pentru a determina cauza poliartritei (Tabelul ), este necesar să se evalueze următoarele caracteristici ale leziunii: • dacă poliartrita este simetrică (relativ simetrică) sau asimetrică; • dacă articulațiile sunt predominant extremități superioare sau predominant inferioare; • dacă numai articulațiile mari sau numai mici sunt târâte, sau dacă articulațiile mici și mari sunt afectate în mod egal; • dacă poliartrita este însoțită de afectarea țesuturilor psriaarticulare; • dacă există semne de afectare a altor organe (Tabelul ) Artrita virală (datorită unei varietăți de agenți patogeni virali) se caracterizează prin artralgie caracteristică (durere în articulație fără semne patologice la examenul fizic) și debutul rapid al poliartritei inflamatorii acute simetrice care afectează atât articulațiile mici, cât și cele mari ale superioare și inferioare extremități și, de obicei, se rezolvă fără tratament în săptămâni Cei mai frecventi agenți virali includ virusul EC HO serotip , virusurile hepatitei B și C, oreionul, rubeola, varicela și mononucleoza infecțioasă Un diagnostic corect se face de obicei prin progresie rapidă, febră și o erupție cutanată caracteristică Artrita din hepatita B precede de obicei debutul icterului În cazul rubeolei, argiritul se dezvoltă de obicei la fete și femei la - zile după debutul erupției sau la - săptămâni după vaccinarea împotriva rubeolei Artrita rubeolană diferă de alte artrite virale prin aceea că, după rezolvarea poliartritei simetrice, oligoartrita poate persista câteva luni Poliartrita care durează mai mult de săptămâni este cel mai probabil de origine non-virală (vezi Tabelul ) În ciuda prezenței combinațiilor caracteristice de semne (Fig ), diagnosticul atunci când sunt detectate poate fi doar conjectural, deoarece în timp apar semne mai caracteristice Poliartrita reumatoidă este (de departe) cea mai frecventă cauză a poliartritei simetrice infecțioase cronice, care afectează articulațiile mici și mari ale extremităților superioare și inferioare Principalele semne de afectare periarticulară sunt tendosinovita și bursita (adică inflamația sinovială) Spondiloartrita seronegativă se caracterizează mai mult prin asimetrie pronunțată a leziunii, implicarea Tabelul Cauzele poliartritei Cauza Caracteristicile leziunii Boli neinflamatorii Generalizate Cauză de osteoartrita foarte frecventă, leziuni symmei-richpoe, sunt implicate atât articulațiile mici, cât și cele mari, nodulii Heberden sunt tipici, la un anumit moment în timp, simptomele apar doar la câteva, și nu toate, articulațiile afectate Hemocromatoza O cauză rară, atât articulații mici, cât și mari Acromegalie Cauză rară, predominant articulații mari, articulații spinale implicate Boli inflamatorii Artrita virală Artrita reumatoida Spondiloartrita seronegativă (psoriazis, artrită reactivă, spondilită anchilozantă, artropatie enteropatică) LES Gută Artrita idiopatică juvenilă Sarcoidoza Sclerodermie sistemică și polimiozită Osteoartropatie hipertrofică Acut, se rezolvă fără tratament Simetrice, sunt implicate atât articulațiile mici, cât și cele mari ale extremităților superioare și inferioare Asimetrice, articulațiile mari sunt afectate într-o măsură mai mare decât cele mici, articulațiile extremităților inferioare sunt afectate într-o măsură mai mare decât articulațiile extremităților superioare Leziune simetrică, articulațiile mici sunt afectate într-o măsură mai mare decât articulațiile mari, leziunile distructive ale articulațiilor nu sunt anuale Articulațiile distale sunt afectate într-o măsură mai mare decât cele proximale; există un istoric de atacuri de artrită gutoasă acută Simetrice, sunt afectate atât articulațiile mici, cât și mari ale gay-ului terminal superior și inferior Sunt implicate leziuni simetrice, atât articulațiile mici, cât și cele mari Cauză rară, atât articulațiile mici, cât și cele mari afectate Cauză rară, articulațiile mari sunt afectate mai mult decât articulațiile mici, degetele bătute Secțiunea Patologia aparatului locomotor Tabelul Exemple de semne de afectare a diferitelor organe și sisteme care însoțesc oligo și poliartrita inflamatorie Semne clinice Patologia articulară Piele, unghii, mucoase Manifestări psoriazice cutanate, depresiuni punctiforme la suprafața plăcilor unghiale, onicodistrofie fenomen Raynaud Pentru sensibilizarea stării Hemoragia reticulară livedo Ulcere ale mucoasei bucale Artrita psoriazica LES, sclerodermie sistemică SLE SLE Vasculita SLE artrita reactiva, sindromul Behçet Noduri mari (în principal pe suprafețele extensoare) Degete sub formă de "bețișoare" Artrita reumatoida, guta Artrita enteropatica, cancer pulmonar metastatic, endocardita infectioasa tvenno articulații ale extremităților inferioare, leziunea predominantă a articulațiilor mari Combinația de entezită, edem difuz al țesuturilor periarticulare și spondilită inflamatorie este un marker clinic mai evident al spondiloartritei Artralgia și tendosinovita extensorilor încheieturii mâinii sunt mai frecvente în LES decât sinovita evidentă Poliartrita cronică în gută este invariabil precedată de o istorie lungă de atacuri acute de gută Alte cauze ale poliartritei sunt rareori observate O anamneză detaliată și o examinare FTA permit de obicei să se facă un diagnostic prezumtiv și să se comande o examinare În poliartrita inflamatorie care durează mai mult de săptămâni? ca primă etapă a examinării, numirea unui test general de sânge, teste de funcționare hepatică și un test de sânge serologic pentru depistarea virusurilor este optimă În cazul poliartritei persistente precoce de origine necunoscută, programul de examinare ar trebui să includă, în primul rând, o hemoleucogramă completă (inclusiv determinarea VSH), o evaluare a conținutului de proteină C reactivă, teste ale funcției hepatice, determinarea factorul reumatoid al anticorpilor anti-pucleari, precum și radiografia mâinilor și picioarelor DUREREA ÎN ZONA PERIARTICULĂ gtaza uveita Conjunctivită episclerita, sclerita Inimă, plămâni Plsropericardita Alveolita fibrozată organele abdominale Hepatosplenomegalie Hemagurie, proteinurie Uretrita Febră, limfadenopatii Spondilita seronegativă Artrita reactivă artrita reumatoida, vasculita SLE artrita reumatoida Artrita reumatoidă, LES alte boli sistemice ale țesutului conjunctiv Artrita reumatoida, SLE SLE vasculită, sclerodemie sistemică Artrită reactivă Infecții, argită idiopatică juvenilă sistemică DUREREA PERI-ARTICĂRII ASOCIATE CU O SINGURA ARTICULAȚIE O astfel de durere apare de obicei ca urmare a stresului excesiv asupra articulației sau a leziunilor țesuturilor periarticulare Pacientul poate indica de obicei ziua și săptămâna declanșării bolii, precum și denumirea cu acuratețe a evenimentului sau a altui factor care a provocat apariția sindromului de durere Sindromul de durere nu crește și apare doar cu anumite mișcări în articulație Pe lângă durere, pacientului nu îi pasă de nimic Examenul relevă dureri locale ale țesuturilor periarticulare în absența completă a semnelor de inflamație; durerea poate fi provocată de mișcări în articulație în prezența rezistenței la mișcare sau de un test de stres care implică structura periarticulară afectată în mișcare Factorii predispozanți includ vârsta, obezitatea, hipermobilitatea articulară generalizată și stresul crescut asupra articulației în timpul activităților profesionale sau zilnice Semiotica bolilor aparatului locomotor^ E Artrita reumatoidă E Artrita psoriazica E Spondilita inflamatorie Orez Exemple comparative de localizare a leziunilor în poliartrită A - artrita reumatoidă (simetrică, care afectează atât articulațiile mici, cât și cele mari ale extremităților superioare și inferioare); B - artrita psoriazică seronegativă (asimetrice, articulațiile mari sunt mai afectate decât cele mici, inflamația concomitentă a țesuturilor periarticulare, ducând la dactilită); B - spondilită inflamatorie seronegativă (leziunea scheletului axial, articulațiile mari sunt mai afectate decât cele mici, leziunea este asimetrică) Leziunile musculare se vindecă de obicei în câteva zile, în timp ce structurile fibrocartilaginoase (tendoane și ligamente) pot dura săptămâni sau luni pentru a repara Diagnosticul se face de obicei pe baza prezentării clinice caracteristice, deși pot fi necesare investigații suplimentare, în special ultrasonografie și RMN, pentru a evalua amploarea leziunilor structurale în leziunile mai severe sau refractare Tacticile medicale vizează: • identificarea și, dacă este posibil, excluderea impactului factorilor mecanici nefavorabili sau provoiruyushy; • calmarea durerii (utilizarea locală și/sau orală a analgezicelor, injecții locale pentru durerea severă); • dezvoltarea unui program de kinetoterapie și a altor metode de reabilitare care vizează restabilirea funcției articulației Necesitatea tratamentului chirurgical apare rar - în cazurile de terapie ineficientă și în cazurile de deteriorare cu o încălcare gravă a structurilor anatomice DURERI DE UMĂR Durerea de umăr este o afecțiune musculo-scheletică foarte frecventă la bărbați și femei de peste de ani; durerea în marea majoritate a cazurilor este asociată cu patologia manșetei rotatoare musculotendinoase a umărului (Tabelul ) În Fig Capsulita adezivă ("umăr înghețat") Capsulita adezivă este o afecțiune fără geneză clară, a cărei primă manifestare este durerea la umăr, care progresează pe parcursul a săptămâni sau mai mult; apoi, în aceeași perioadă de timp, sindromul dureros dispare treptat Limitarea mobilității în articulația umărului apare deja la începutul bolii, progresează treptat și atinge maximul în perioada de reducere a durerii În perioada incipientă, durere marcată în secțiunile anterioare ale articulației umărului și capsulei articulare, precum și durere de tensiune asociată cu tensiunea capsulei articulare: în perioada ulterioară, nedureroasă Sectiunea Patolo ia a sistemului musculo-scheletic Tabelul Semne ale celei mai frecvente patologii periarticulare a umărului, detectate în timpul examinării Manșeta rotatoare musculotendinoasă • Durerea apare la deplasarea în articulație când nii rezistenta la miscare - Abducția - mușchiul supraspinat - Rotație externă - mușchi infraspinatus, mic mușchi rotund - Bj [rotația matinală - subscapular bursita subacromiala • Durerea nu apare atunci când umărul este abdus dacă există rezistență la mișcare (spre deosebire de înfrângerea mușchiului supraspinat, când abducția umărului, dimpotrivă, este dureroasă în așa-numitul! sector mediu al arc de abducție *) Tendinita tendonului bicepsului brahial (cap lung) • Durere în șanțul medial al bicepsului • Durerea apare atunci când rezistența supinației mâinii a trecut la flexie în articulația cotului • De la ° la ° (Notă per ) limitarea mobilității, adesea cu orice mișcare în articulația umărului "Umărul înghețat" este mai frecvent în rândul pacienților diabetici, poate fi provocat de afectarea cofetei rotatoare musculotendinoase, traumatisme locale, infarct miocardic și hemiplegie Tratamentul în perioada incipientă a bolii se efectuează cu ajutorul analgezicelor, injecțiilor intra și periarticulare de glucocorticoizi, precum și exerciții fizice regulate cu mișcări pendulului în articulația umărului; exercițiile fizice ajută la prevenirea contracției excesive a capsulei articulare Dezvoltarea mobilității în articulație și exercițiile de întărire sunt singurele metode de tratament în stadiul de "umăr înghețat" Tratamentul natural pentru capsulita adezivă are de obicei o recuperare lentă, dar completă; ciclul complet al bolii durează uneori până la ani Dureri de cot Durerea cauzată de patologia celor trei articulații care alcătuiesc articulația cotului este resimțită cu intensitate maximă în cot, în apropierea sursei acestuia, iradiind uneori către antebraț Epicondilita laterală este cea mai mare Patologie Orez Caracteristicile sindromului de durere în diferite patologii ale umărului Umbrirea întunecată indică zonele cu severitate maximă a durerii mai mult de o oră, patologia periarticulară a acestei zone (Tabelul ) Bursita olcraniana apare dupa traumatisme locale repetate, dar se poate dezvolta si cu infectii, guta si artrita reumatoida Durere la încheietura mâinii și la mână Patologia articulațiilor mâinii duce la durere, clar localizată în zona articulației afectate Durerea în articulația T carpometacarpiană, de obicei caracteristică osteoartritei, este cel mai pronunțată la baza degetului mare, dar adesea iradiază de-a lungul degetului mare sau în direcția opusă părții radiale a încheieturii mâinii Cauze non-articulare ale durerii în mână: • tendosinovită flexor sau extensor (durere și umflătură, cu sau fără crepitus ușor la flexia și extensia încheieturii); • compresia nervului median (sindromul de tunel carpian); • Fenomenul Raynaud (vezi p ); • radioculopatie cu afectare a C -T ; • dtgodistrofie (algodistrofie neuroreflex, vezi p ) Degetul pocnit (degetul cu primăvară) Apariția acestei patologii se datorează tendosinovitei stenosante a umidității sinoviale Semiotica bolilor musculo-scheletice Tabelul Patologia periarticulară, manifestată prin durere la nivelul cotului Patologie Semne de durere detectate în timpul studiului, teste ^Cotul jucătorului de tenis* Localizat în epicondilul lateral Durerea la palparea fisurii epicondilului lateral Iradierea de-a lungul durerii extensoare "Cotul de golf" Localizat în epicondilul medial Durerea la palparea fisurii mediale a epicondilului Iradierea de-a lungul suprafeței de flexie Durerea reprodusă cu flexia activă a antebrațului împotriva rezistenței la mișcare Bursita olecranului Localizata in zona olecranului Fluctuarea umflatura dureroasa peste olecranul ulnei privarea tendoanelor flexoare cu aparitia periodica a contracturii degetului in pozitie de flexie Problema este de obicei rezolvată cu injecții locale de glucocorticoizi, dar uneori este nevoie de decompresie chirurgicală Endosinovita de Quervain În această patologie, care implică teaca sinovială a tendoanelor mușchiului lung care abduce degetul mare și extensorul scurt al degetului mare, durerea este exprimată maxim de-a lungul părții radiale a mâinii și în antebrațul distal Se observă durere în secțiunile distale ale radiusului (cu prezența unei creșteri locale a temperaturii pielii, edem liniar și crepitare ușoară sau fără ele), precum și durere severă în timpul abducției ulnare a mâinii, când degetul mare este apăsat pe palmă cât mai mult posibil, iar degetele rămase sunt îndoite peste ea (semnul Finkelstein) Tendosinovita De Quervain se datorează de obicei suprasolicitarii repetitive, dar implicarea bilaterală poate fi asociată cu infecția gonococică contractura lui Dupuytren Apare din cauza fibrozei și contracturii ulterioare a aponevrozei palmare Incapacitatea de a extinde complet degetele este însoțită de încrețirea pielii și de prezența nodurilor palpabile În primul rând, și mai multă expresie, zonele aponevrozei, în care sunt țesute tendoanele flexoare ale degetului inelar și ale degetului mic, se schimbă de obicei Contractura este de obicei nedureroasă, iar principalul inconvenient este asociat cu incapacitatea de a îndrepta degetele, ceea ce face dificilă scoaterea mâinilor din buzunare și spălarea feței (pericol de rănire a ochilor cu degetele care nu se extind) Dezvoltare contractura este asociată cu vârsta, este de obicei bilaterală, apare în marea majoritate a cazurilor la bărbați, adesea ca o boală secundară cu un tip dominant de moștenire Rareori, contractura lui Dupuytren a fost asociată cu fibromatoza plantară, boala Peyronie, abuzul de alcool și boala vibrațiilor Modificările progresează lent, iar nevoia de fasciotomie este rară Durere în zona șoldului Durerea cauzată de patologia articulației șoldului este de obicei localizată adânc în zona inghinală, cu iradiere intermitentă în regiunea fesiei, suprafața anterolaterală a coapsei, genunchiului sau piciorului inferior (Fig ) Durerea în înfrângerea articulațiilor sacroiliace este cea mai pronunțată în regiunea fesieră cu iradiere în partea din spate a coapsei; agravată de transferul greutății corporale la picior din partea laterală a leziunii Bursita trohanterului mare al femurului este cea mai frecventă patologie periarticulară în această zonă (Tabelul ) Se observă mai ales la pacienții vârstnici și senili, în special la cei care sunt obezi, mai des la femei; bursita se dezvoltă izolat sau secundar tulburărilor de mers, de exemplu, din cauza leziunilor articulațiilor șoldului sau genunchiului în osteoartrita Durerea în zona coapsei se poate datora patologiei altor structuri Durerea de spate iradiază de obicei către fese și spatele coapsei, dar punctul maxim de durere este mai aproape de coloana vertebrală sau de intrarea pelviană Comprimarea rădăcinilor coloanei vertebrale poate provoca durere de-a lungul suprafeței laterale a coapsei (cu oboseală Secțiunea Patologia aparatului locomotor Orez Caracteristicile sindromului de durere în patologia articulației șoldului și bursita trohanterului mare al femurului Umbrirea întunecată indică zonele cu severitate maximă a durerii T -L ) sau în regiunea inghinală și de-a lungul suprafeței laterale a coapsei (cu încălcarea L -L ), cu toate acestea, senzațiile de durere sunt agravate în primul rând cu tuse și încărcare pe coloană, și nu cu mișcări în articulația șoldului; în plus, compresia rădăcinilor spinale este însoțită de tulburări senzoriale Abcesul mușchilor lombari, hemoragia retroperitoneală sau boala inflamatorie pelvină pot provoca dureri în zona inghinală și în partea exterioară a coapsei; în aceste situații, durerea este agravată prin îndoirea piciorului în articulația șoldului împotriva rezistenței dureri de genunchi Articulația genunchiului este o localizare tipică a leziunii pentru artrită, deși se observă adesea leziuni și patologia periarticulară a acestei zone Durerea care emană de la joncțiunea femurului și rotulei sau a femurului și tibiei (atât din partea medială, cât și din partea laterală a articulației genunchiului) și care rezultă din artrită sau tulburări articulare interne, este localizată de-a lungul suprafeței anterioare a articulației genunchiului și este în mod clar asociată cu segmentul afectat Durerea cauzată de patologia segmentului patela-femural al articulației genunchiului crește la urcarea și coborârea scărilor sau la mersul pe Tabelul Patologia periarticulară a articulației șoldului Patologie Semne de durere detectate în timpul studiului, teste Bursita trohanterului mare al femurului Localizată în regiunea superioară exterioară a coapsei, agravată noaptea când pacientul se află pe partea bolnavă Durere la palparea trohanterului mare al femurului Entezopatia mușchilor fesieri Localizată în regiunea femurală superioară, agravată noaptea când pacientul este culcat pe partea afectată Durere la palparea trohanterului mare al femurului Durerea reprodusă cu abducția activă a șoldului împotriva rezistenței la mișcare Tendinita adductora, sold Localizata in partea superioara interioara a coapsei De obicei, în mod clar asociat cu o leziune sportivă Durere la palparea mușchilor adductori, punctele lor de atașare, tendoane Durerea reprodusă cu aducția activă a șoldului împotriva rezistenței la mișcare Bursita ischio-gluteală Localizată în fese, agravată în poziția șezând Dureri la palparea tuberozității ischiatice P sub bursită ileo-pieptene Localizată în regiunea inghinală Dureri (± edem fluctuant) puncte laterale de palpare a pulsului pe artera femurală; durerea nu crește odată cu rotația internă a șoldului (comparativ cu durerea în patologia șoldului) Semiotica bolilor sistemului musculo-scheletic teren în pantă Un bloc articular este o incapacitate bruscă și dureroasă de a extinde complet piciorul, care adesea se rezolvă de la sine, cu dureri ulterioare dureroase în articulație, reflectă o tulburare mecanică a articulației, cum ar fi o ruptură meniscală sau osteocondrita disecantă Este posibil să apară dureri în genunchi din zona șoldului, dar este mai difuză și este adesea ameliorată prin frecarea genunchiului; in timpul examenului fizic, durerea este reprodusa prin miscari la nivelul articulatiei soldului, si nu la nivelul genunchiului Durerea în patologia țesuturilor periarticulare este în mod clar asociată cu structura afectată (Tabelul ) Inflamația oricăreia dintre cele trei burse din jurul rotulei este de obicei asociată cu îngenuncherea prelungită la locul de muncă, dar infecția și guta sunt, de asemenea, cauze probabile durere dinar în partea anterioară a genunchiului eustiva Durerea în această localizare este o plângere frecventă, în special în rândul adolescentelor Durerea are trăsături caracteristice înfrângerii segmentului patela-femural al articulației genunchiului și este adesea agravată după educația fizică Într-o proporție mică de cazuri, există dovezi de ruptură neprogresivă a cartilajului care căptușește suprafața posterioară a rotulei (condromalacia rotulă) Afecțiunea se rezolvă de obicei de la sine, tratamentul trebuie să fie conservator Sindromul tibial anterior Se caracterizează prin durere intensă de-a lungul suprafeței anterioare a piciorului inferior, agravată de efort și slăbită de repaus Manifestările se datorează compresiunii fasciale a mușchilor tibiei anterioare și pot fi însoțite de dezvoltarea unui "picior atârnător" Tratamentul constă în decompresie chirurgicală de urgență Dureri de picioare și glezne Durerea care emană din structurile articulare și periarticulare ale acestei zone este de obicei bine localizată Se simte durerea de la articulația gleznei - Tabelul Patologia periarticulară a articulației genunchiului Patologie Semne de durere detectate în timpul studiului, teste Bursita prepatelară Localizată de-a lungul suprafeței anterioare a rotulei Edem fluctuant dureros de-a lungul suprafeței anterioare a rotulei Bursită infrapatelară superficială sau profundă Localizată în partea anterioară a articulației genunchiului, sub rotulă Tumefacție fluctuantă și dureroasă, localizată în fața ligamentului rotulian (bursită superficială) sau în spatele acestuia (bursită profundă) Bursita piciorului de gâstă Localizată pe suprafața superomedială a tibiei Sensibilitate (± creștere locală a temperaturii, edem) pe suprafața superomedială a tibiei Entezopatia inferioară a ligamentului colateral tibial (medial) Localizată de-a lungul suprafeței mediale superioare a tibiei Sensibilitate localizată la palparea suprafeței mediale superioare a tibiei; durerea se reproduce cu flexia valgus cu flexia moderata a piciorului in articulatia genunchiului Chisturi poplitee (chisturi Baker) Localizate în fosa popliteă Umflare dureroasă a fosei poplitee, care dispare de obicei după masarea acestei zone cu flexie moderată a genunchiului Osteocondropatia tuberozității tibiei (boala Osgood-Schlatger, entezopatia ligamentului patelar) Localizată de-a lungul suprafeței anterioare superioare a tibiei; apare în principal la adolescenții mobili Dureri și umflare strânsă a tuberozității tibiei; durere la extinderea piciorului în articulația genunchiului la rezistența la mișcare Sectiunea Patologia aparatului locomotor mai aproape de suprafața anterioară a articulației dintre gleznele mediale și laterale, crește la ridicarea în picioare și la mers Durerea din articulația subtalară este localizată în principal mai aproape de suprafața din spate a articulației dintre glezne și este agravată în special la mersul pe teren în pantă, când este nevoie de aducție (rotație spre exterior) și abducție (rotație spre interior) a piciorului Patologia periarticulară, caracterizată prin durere în spatele piciorului, este prezentată în tabel Patologia tarsului provoacă durere de-a lungul suprafeței frontale a piciorului (în zona "încălțămintelor cu șireturi"), în principal la mers, în perioada târzie de sprijin și în perioada de propulsie (din momentul în care călcâiul se desprinde până în momentul în care degetele se desprind de pe suport) în timpul ciclului Aplatizarea arcadelor piciorului - pes planus (picior plat) - poate provoca dureri în secțiunile mijlocii ale piciorului Pes planus este adesea o patologie ereditară cu toate acestea, poate apărea din cauza traumatismelor, hipermobilității constituționale, artritei reumatoide și artropatiei neuropatice Pantofii special selectați cu susținere a arcului medial și/sau exerciții speciale pentru mușchii piciorului atenuează de obicei manifestările, totuși, în caz de suprapronație de la gopa, poate fi necesară utilizarea unor proteze rigide pentru a preveni prevenirea rigidității piciorului din cauza conexiunilor anormale ale oaselor tarsului (prin os, cartilaj sau țesut fibros) Durerea în zona articulațiilor metatarsofalangiene este localizată sub capetele oaselor metatarsiene (metatarsalgie); pacienții compară de obicei durerea cu mersul pe pietricele mari Deformarea hallux valgus cu bureig secundar ("umflături" pe partea medială a degetului mare) și osteoartrita primei articulații metatarsofalangiene sunt de obicei asociate cu aplatizarea arcului transversal și sunt o cauză frecventă a durerii în antepicior Aceste condiții sunt mult mai des observate la femei ca urmare a purtării pantofilor îngusti cu tocuri înalte Limitarea severă a extensiei în prima articulație metatarsofalangiană (hallux rigidus), de obicei din cauza osteoartritei, poate provoca dureri severe atunci când se încearcă îndreptarea paleei În ambele condiții patologice ale degetului mare, terapia conservatoare și purtarea pantofilor confortabili sunt de obicei suficiente, deși într-un număr mic de cazuri este necesar un tratament chirurgical Pes cavis (picior cu gheare) Această afecțiune se caracterizează printr-o înălțare foarte mare a piciorului, o modificare secundară a degetului Tabelul Patologia periarticulară a retropiciorului Patologia Durere Semne detectate în timpul studiului, gesturi Fasciită plantară Localizată sub călcâi, agravată de ridicarea în picioare și de mers Durere la palparea atașării calcaneului distal/fascia plantară Bursita subcalcaneană Localizată sub călcâi, agravată prin ridicarea în picioare și mersul în picioare Durere la palparea părții medii a calcaneului Tendinita tendonului lui Ahile Localizata de-a lungul cursului tendonului lui Ahile Durere la compresia tendonului ± umflarea tendonului; durerea se reproduce când stai în vârful picioarelor și când îndoi un geamăt împotriva rezistenței Entezopatia tendonului lui Ahile Localizat în zona de atașare a tendonului lui Ahile la calcaneu, sensibilitate la palpare a locului de atașare a tendonului lui Ahile la calcaneus ± edem dens; durere reprodusă la ridicarea degetelor de la picioare și la îndoirea piciorului împotriva rezistenței Bursita bursei calcaneale subcutanate Localizata in partea din spate a calcaiului Durere si umflare usoara in spatele tendonului lui Ahile bj rentă a tendonului calcanean (Achilles) (Achilles-bowsig) Localizat în spatele călcâiului Durere și umflare fluctuantă în fața tendonului lui Ahile cântând (îndoiți ca pisicile) și calusuri în zona capetelor oaselor metatarsiene O afecțiune rară asociată cu tulburări neurologice, cum ar fi ataxia lui Friedreich, spina bijida și poliomielita Pentru durerea cauzată de pes cavus, un suport pentru arcul mijlociu și branțuri speciale plasate în zona capetelor metatarsiene ajută de obicei, dar în cazuri rare este necesară o fasciotomie sau osteotomie neurom Morton Nevromul Morton se caracterizează prin neuropatie de tunel a nervilor interdigitali, localizată în majoritatea cazurilor între capetele oaselor metatarsiene al treilea și al patrulea; afecțiunea apare de obicei la femeile de vârstă mijlocie când poartă pantofi incomozi Durerea nevralgică fulgerătoare apare în principal la purtarea pantofilor și poate fi însoțită de pierderea senzației locale și de umflarea intensă palpabilă între capetele oaselor metatarsiene Încălțămintea confortabilă și o injecție de glucocorticoid (sau fără injecție) sunt adesea suficiente pentru a trata afecțiunea, dar excizia neuromului este uneori necesară DUREREA PERI-ARTICĂRII ÎN MULTIPLE ARTICULAȚII Durerea care emană din țesuturile moi la diferite articulații în același timp se datorează cel mai adesea fibromialgiei (vezi p ) Pacienții cu această boală comună se plâng de obicei de durere periarticulară doar în una sau în câteva zone dintre cele mai implicate în procesul patologic, cu toate acestea, un studiu mai amănunțit relevă natura larg răspândită a sindromului durerii, adesea în combinație cu alte manifestări tipice; examenul fizic a evidențiat mai multe focare de durere Alte cauze ale durerii periarticulare comune în combinație cu artropatia sunt următoarele afecțiuni • Spondyloargrit seronegativ Entezopatia poate apărea în mai multe zone deodată, chiar înainte de apariția unor semne mai tipice ale bolii Deosebit de caracteristice sunt sindromul durerii din partea laterală a peretelui dificil, entesopatia tendonului lui Ahile și fasciita plantară Diagnosticul corect vă permite să stabiliți semne de inflamație (rigiditatea pronunțată matinală); dureri de spate care au apărut octotemporal cu dureri periarticulare multiple; rigiditate premergătoare dezvoltării Semiotica bolilor aplicației musculo-scheletice și uveitei, precum și un istoric familial nefavorabil • Hipermobilitate generalizată Gradul de mobilitate a articulațiilor variază de la persoană la persoană, deși în general articulațiile sunt mai mobile la femei decât la bărbați, la negrii de origine africană și caraibiană decât la caucazieni În plus, mobilitatea articulațiilor scade odată cu vârsta % din populația adultă din cauza mobilității excesive la nivelul articulațiilor este predispusă la entorse, entesopatii traumatice dureri de spate de natură mecanică, artralgii și luxații (în special în articulația umărului) Prezența unei astfel de hipermobilitati articulare generalizate la adulți este determinată folosind scala Bayton (Tabelul ) Într-o proporție din acesti % din populație, hipermobilitatea este patologică, indicând în special sindromul Marfan, sindromul Ehlers-Danlos și acromegalia • Boli endocrine Hiperparatiroidismul, hipotiroidismul și boala Addison pot provoca dureri larg răspândite în țesuturile periarticulare • Parkinsonismul poate provoca dureri regionale vagi, rigiditate de mișcare, dificultăți de îngrijire de sine De asemenea, pacienții prezintă de obicei rigiditate, tremor, bradikinezie și alte semne caracteristice - G Tabelul Identificarea hipermobilitatii generalizate la adulti Scorul caracteristicilor Extensia degetului mic > ° punct în dreapta și punct în stânga Cu flexia pasivă a periei mari de palea, ajunge la antebrațul interior din gât sau stă paralel cu antebrațul punct în dreapta și punct în stânga Hiperextensie în articulația cotului > ° punct în dreapta și punct în stânga Hiperextensie în articulația genunchiului > ° punct în dreapta și punct în stânga Când se aplecă în față, pacientul își poate pune palmele pe podea fără a-și îndoi picioarele punct Notă Hipermobilitatea este stabilită la puncte și mai mult din posibile Secţiunea Patologia aparatului locomotor • Polimialgie reumatică şi polimiozită Ambele afecțiuni pot provoca dureri periarticulare larg răspândite în absența oricăror semne fizice caracteristice Cu toate acestea, rigiditatea pronunțată la primele ore ale dimineții și natura sistemică a bolii atrag de obicei atenția DURERE DE SPATE ȘI DE GÂT SINDROMUL DURILOR DE SPATE Durerea de spate este o afecțiune unică pentru oameni; - % dintre oameni au avut dureri de spate la un moment dat în viața lor Și, deși nu există dovezi directe că prevalența acestui sindrom a crescut, în ultimii ani a crescut semnificativ numărul cazurilor de invaliditate și dizabilități datorate sindromului de durere de spate În Marea Britanie, % dintre adulți își văd medicul de familie pentru dureri de spate în fiecare an, ceea ce duce la o pierdere economică estimată la de milioane de lire sterline ( de milioane de zile de handicap) Clasificare și evaluare clinică Doar la un număr mic de oameni cauza durerii de spate este un proces patologic grav De aceea, scopul principal al chestionării și examinării fizice a pacientului este identificarea acelor cazuri rare de boală gravă sau specifică a coloanei vertebrale Tabelul Semne de durere mecanică simplă de spate • Durerea asociată cu activitatea fizică (mai uşoară în repaus) • Debut brusc, declansat de extensia sau flexia trunchiului • Episoade de astfel de durere au fost deja în trecut • Vârsta - ani • Durerea este limitată la partea inferioară a piciorului, regiunea lombară și/sau coapsă • Nu există semne clare de deteriorare a oricărei rădăcini a coloanei vertebrale cu normă întreagă • Pacienții se simt periodic sănătoși • Prognosticul este favorabil (în % din cazuri, recuperarea are loc în luni) În cercetare, este important să înțelegem cărui grup de afecțiuni poate fi atribuită o problemă specifică a unui pacient (Fig ) dureri mecanice Durerea mecanică reprezintă mai mult de % din sesizările pentru durerile de spate; afectează de obicei persoanele cu vârsta cuprinsă între - de ani Debutul este de obicei acut, asociat cu înclinarea sau extinderea gulovish Durerile mecanice sunt agravate de mișcări și, de regulă, sunt slăbite în timpul repausului (Tabelul ) De obicei, durerea este limitată la regiunile lombosacrale, fesiere sau coapsei, este asimetrică și nu radiază sub genunchi; aceste semne înseamnă iritarea rădăcinii nervoase Examinarea poate evidenția spasm local asimetric al ochiului Orez Algoritm pentru examinarea primară pentru dureri de spate Semiotica bolilor sistemului musculo-scheletic Tabelul Indicatori ("steaguri roșii") ai unei patologii grave a măduvei spinării amneza • Vârsta - manifestările au apărut la un pacient mai mic de de ani sau mai mare de de ani • Caracterul unui sindrom de durere - dureri constante, în progres, neslăbite după odihnă • Localizare - regiune toracică • Antecedente ale anumitor boli - carcinom, tuberculoză, infecție HIV; utilizarea sistemică a glucocorticoizilor • Semne generale - transpiratie, disconfort general, scadere in greutate • Vătămare fizică gravă Examinare fizică • Deformarea dureroasă a coloanei vertebrale • Deformarea severă/simetrică a coloanei vertebrale • Pierderea senzației pielii din perineu și din interiorul coapselor ("anestezie în șa"), • Simptome neurologice progresive/slăbiciune musculară • Semne de leziuni multiple ale rădăcinilor coloanei vertebrale de diferite niveluri Tabelul Semne de durere radiculară • Durerea la picior pe o parte este mai accentuată decât durerea în spate • Durerea se extinde sub nivelul genunchiului • Parestezii de aceeași localizare • Semne de iritare a rădăcinii nervului spinal (apariția durerii în coapsă și sub genunchi cu o înălțare mică a piciorului îndreptat în poziția pacientului pe spate) • Tulburări motorii, senzoriale, spasm muscular reflex (limitat la zona de inervație a unei rădăcini spinale) • Prognosticul este moderat favorabil (recuperare în luni în % din cazuri) Tabelul Semne ale sindromului cauda equina • Dificultate la urinare • Pierderea tonusului sfincterului anal și incontinență fecală • "Anestezie în șa" a picioarelor și a perineului • Tulburări motorii progresive/] ia-aranjamente ale mersului • Tulburări sensibile mușchii vertebrali și sensibilitate în zona afectată, precum și limitarea dureroasă a unor mișcări (dar nu a tuturor) Durerea ascuțită de spate cauzată de întinderea coloanei vertebrale poate fi asociată cu hipertrofia articulațiilor fațete (intervertebrale) sau cu stenoza canalului spinal Durerea lombară este cea mai frecventă în ocupațiile care implică muncă fizică grea, în special ridicarea greutăților și răsucirea coloanei vertebrale (de exemplu, muncitori în construcții, lucrători în minerit, muncitori agricoli și personal de îngrijire) Factorii psihologici (de exemplu, nemulțumirea la locul de muncă, depresia, anxietatea) sunt factori de risc importanți atât pentru durerea acută de spate, cât și pentru durerea cronică și handicap Durere non-mecanică Durerea este constantă, dar intensitatea practic nu se schimbă, depinde slab de activitatea fizică Simptome suplimentare (anorexie, dispepsie, simptome ale colonului) intestine, prostatism sau sângerări patologice din tractul genital) pot indica patologia stomacului, pancreasului, colonului, prostatei, tumorilor maligne ale organelor genitale feminine Alți indicatori ("steaguri roșii") ai unei patologii grave probabile a măduvei spinării sunt prezentați în tabel Dacă sunt detectate semne de afectare a măduvei spinării sau "cauda equina", este necesară o consultație urgentă cu un neurochirurg (Tabelul ) Dureri inflamatorii Durerea în spondilită are un debut mai gradual și apare adesea la persoanele cu vârsta sub de ani De obicei, durerea afectează articulațiile scheletului axial și este simetrică; procesul este larg răspândit cu înfrângerea multor segmente și posibila implicare a coloanei toracice Durere radiculară (radiculară) Durerea este intensă, ascuțită, fulgerătoare, iradiază pe partea din spate a coapsei, se extinde sub genunchi, agravată de tuse, strănut Secțiunea Patologia sistemului musculo-scheletic la îndreptarea spatelui în poziție șezând; aceşti factori cresc durerea într-o măsură mai mare decât mişcările coloanei vertebrale În timpul examinării, sunt relevate semne de iritare a rădăcinii nervului spinal de la nivelul lombar (vezi Tabelul ) Simptomele comprimării multiple a rădăcinilor spinale ale "caudei equina" sunt prezentate în tabel Este vital să excludem compresia măduvei spinării în sine Cercetare instrumentală și de laborator La pacienții cu dureri mecanice acute de spate, radiografiile simple au, în general, puțină valoare, cu excepția cazului în care există semnale roșii pentru o patologie mai gravă a coloanei vertebrale (vezi Tabelul ) La % dintre femei și % dintre bărbații peste de ani se găsesc semne cu raze X ale așa-numitei spondiloze - scleroza vertebrelor, osteofite osteoartrita articulațiilor fațetare (intervertebrale) Cu toate acestea, nu există o corelație clară între aceste modificări degenerative universale și sindromul durerii de spate În mod similar, anomaliile congenitale minore, cum ar fi spina bifida oculta (fără spina bifida) sau vertebrele de tranziție, nu sunt asociate în mod specific cu sindromul de lombalgie Radiografiile simple pot oferi informații utile cu privire la durerile de spate persistente la tineri (permițând confirmarea diagnosticului de spondilită anchilozantă), și la pacienții mai în vârstă în diagnosticul fracturilor osteoporotice, în special în prezența unui istoric de traumatism, pe termen lung utilizarea glucocorticoizilor, scurtarea corpului (reducerea creșterii) sau dezvăluirea semnelor clinice de cifoză Dacă un pacient are semne de avertizare, trebuie comandat un iMRI, chiar dacă nu este detectată nicio patologie la radiografie CT este mai puțin informativ în comparație cu RMN în evaluarea stării țesuturilor moi, inclusiv a nervilor, dar nu permite detectarea oricăror anomalii în dezvoltarea structurilor osoase; în plus, CT este indicată în prezența contraindicațiilor pentru MP (de exemplu, cu un stimulator cardiac artificial sau cu cleme metalice implantate) Scăderea concentrației de hemoglobină și niveluri crescute de proteină C reactivă și VSH fac să ne gândim la un proces inflamator sau la o tumoare malignă Creșterea activității fosfatazei acide sau specifică prostatei antigenul (PSA) este asociat cu cancerul de prostată metastatic, iar activitatea crescută a fosfatazei alcaline este asociată cu metastazele osoase și boala Paget Mielomul se caracterizează prin detectarea unei fracțiuni de proteine monoclonale în timpul imunoelectroforezei, precum și prin prezența lanțurilor ușoare de imunoglobuline în urină (proteinurie Bence-Jones) Electromiografia și evaluarea conducerii nervoase sunt uneori necesare pentru a clarifica locația leziunii rădăcinii nervoase, adesea cu măsurarea potențialelor evocate somatosenzoriale Tratament În cele mai multe cazuri, un episod de durere de spate se rezolvă de la sine după ce i-a explicat pacientului motivele stării sale și l-a informat despre un prognostic favorabil, împreună cu numirea unor analgezice simple După zile, % dintre pacienți simt o îmbunătățire, iar după săptămâni, % scapă complet de manifestările neplăcute Cu toate acestea, episoadele de durere recurentă sunt frecvente: în medie, - % dintre pacienții cu dureri de spate acută devin dureri cronice, reprezentând % din toate vizitele pentru dureri de spate Conversațiile informaționale și educative cu pacientul sunt principalul eveniment terapeutic; în timpul conversației, trebuie subliniat că simptomele care au apărut nu sunt asociate cu o problemă gravă și leziuni ale coloanei vertebrale, iar exercițiile fizice sunt utile și nu pot provoca rău Pentru a calma durerea în timpul mișcării și exercițiilor fizice, poate fi prescris un curs de analgezice sau AINS Revenirea la muncă și la activitățile zilnice cât mai devreme posibil este esențială Repausul la pat nu este, în general, indicat, deoarece poate crește riscul de invaliditate cronică Dacă pacientul nu și-a revenit în decurs de săptămâni, trebuie discutată posibilitatea trimiterii către kinetoterapie (de exemplu, conform metodei McKenzie - tracțiune pasivă a coloanei vertebrale și corectare a posturii) sau terapie manuală Dozele mici de antidepresive triciclice sporesc efectul pozitiv al analgezicelor, avand in plus un efect benefic asupra somnului si starii de spirit Alte tratamente utilizate uneori pentru durerile de spate acute și cronice includ medicamente epidurale sau injecții intraarticulare în articulațiile fațetare (intervertebrale), terapia manuală, tracțiunea coloanei vertebrale și utilizarea corsetelor lombare (bandaje) Dovezile primite în Semiotica bolilor sistemului musculo-scheletic -dM Tabelul Tratamentul sindromului durerii de spate "În durerile de spate acute și recurente, menținerea modului obișnuit de activitate, în comparație cu repausul la pat, este însoțită de recuperarea simptomatică în aceleași perioade sau anterioare cu o frecvență mai mică a invalidității pe o perioadă lungă; nu există dovezi ale eficacității tracțiunii coloanei vertebrale, corsetelor și bandajelor lombare, injecțiilor în articulațiile fațetare (intervertebrale) Waddell G şi colab Revizuirea dovezilor durerii lombare - Londra: Royal College of General Practitioners, în prezent nu există studii randomizate controlate care să confirme eficacitatea acestor tratamente (Tabelul ) Necesitatea tratamentului chirurgical pentru durerile de spate apare în mai puțin de % din cazuri Tratamentul bolilor grave ale măduvei spinării depinde de cauza acesteia CAUZE SPECIFICE ALE SINDROMULUI DURILOR DE SPATE Spondiloliza și spondilolisteza Termenul "spondiloliza" se referă la o rupere a arcului vertebral Cel mai adesea este un defect dobândit în porțiunea interarticulară a arcului vertebral din cauza unei fracturi, în principal la gimnaste, dansatori și alergători de fond, la care spondiloliza este principala cauză a durerilor de spate De asemenea, afectiunea poate fi congenitala, postpneumatica si degenerativa În cazuri rare, spondiloliza apare din cauza distrugerii arcului vertebral în timpul metastazelor Spondiloliza necomplicată nu este însoțită de simptome, spre deosebire de spondilolisteza, în care este posibilă durerea de spate, agravată de statul în picioare și de mers În cazuri mai grave, se poate dezvolta compresia rădăcinilor nervoase spinale sau sindromul de stenoză a canalului spinal la nivelul coloanei lombare, în care se poate palpa uneori deplasarea vertebrelor una față de alta Spondiloliza și spondilolisteza sunt de obicei diagnosticate cu o radiografie laterală a coloanei lombare Simptomele radiculare pot necesita un RMN În cazurile ușoare, se recomandă exerciții de kinetoterapie pentru a dezvolta postura corectă și exerciții fizice de întindere a mușchilor În cazuri severe și dureri de spate recurente, este indicată fixarea chirurgicală a coloanei vertebrale, iar la pacienții cu stenoză lombară severă și sindrom de compresie cauda equina, intervenția chirurgicală de fixare a coloanei vertebrale trebuie precedată de decompresie chirurgicală Stenoza coloanei vertebrale Semnele de stenoză a coloanei vertebrale apar din cauza limitării spațiului canalului spinal Cea mai frecventă manifestare este un simptom de claudicație intermitentă a coloanei vertebrale ("falsă" claudicație intermitentă), caracterizată prin disconfort la nivelul picioarelor la mers, care dispare după odihnă, este slăbită prin aplecarea înainte și mersul în sus Pacienții pot lua o poziție forțată caracteristică - "postura maimuței" cu o îndoire înainte și o ușoară flexie a articulațiilor șoldului și genunchiului Diagnosticul se confirma prin CT/RMN Decompresia chirurgicala este indicata in cazurile in care pacientul devine dificil de miscat si calitatea vietii se deterioreaza semnificativ Hernie de disc Scăderea mărimii moleculelor de proteoglican în nucleul pulverulent al discului intervertebral, legată de vârstă, înrăutățește proprietățile vâscoelastice ale acestuia, ceea ce duce la leziuni focale și hernii de disc Aceste modificări se dezvoltă cel mai adesea la nivelul L|V-C datorită sarcinilor mecanice mai semnificative pe această zonă La majoritatea pacienților, primul episod apare la vârsta de - de ani Tabloul clinic se caracterizează prin dureri radiculare (în toate cazurile, resimțite sub nivelul articulației genunchiului) în combinație cu semne de implicare a rădăcinii în sine (tulburări senzoriale, slăbiciune musculară, asimetrie a reflexelor) și simptome pozitive de sciatică și femurală tensiune nervoasa Aproximativ % dintre pacienți se recuperează în săptămâni Dacă deficitul neurologic persistă timp de săptămâni, este necesară consultarea unui neurochirurg Arahnoidita Inflamația cronică a tecilor rădăcinii nervului spinal din canalul spinal poate provoca dureri severe de spate, uneori în combinație cu simptome de deteriorare a rădăcinii în sine Arahnoidita poate fi o complicație Orez Hiperostoză scheletică idiopatică difuză O radiografie a coloanei toracice în proiecție directă arată o proliferare pe partea dreaptă a țesutului osos cu contururi neclare, unind mai mult de patru vertebre adiacente Spațiile intervertebrale nu sunt îngustate meningită sau intervenție chirurgicală asupra măduvei spinării și coloanei vertebrale, dar cel mai adesea se dezvoltă ca o complicație târzie a mielografiei cu introducerea unui agent radioopac pe bază de ulei Cu ajutorul RMN și radiculografie, diagnosticul este confirmat, dar un tratament eficient nu a fost încă dezvoltat osteocondrita lui Scheiermann Această boală afectează predominant băieții adolescenți și se caracterizează prin dezvoltarea cifozei nedureroase în combinație cu osificarea neuniformă a plăcilor terminale ale vertebrelor, detectată prin radiografie Când vertebrele lombare superioare sunt afectate, pot apărea dureri de spate, care cresc în timpul efortului și scade în repaus; la o vârstă mai înaintată se poate dezvolta spondiloliza secundară Înainte de apariția sigiliilor plăcilor epifizare, simptomele pot crește cu stres excesiv și muncă fizică grea Tratamentul constă în excluderea sarcinilor excesive și numirea unor exerciții de kinetoterapie care vizează dezvoltarea posturii corecte Deformarea coloanei vertebrale justifică rareori tratament chirurgical Hiperostoză scheletică idiopatică difuză Hiperostoza scheletică idiopatică difuză (boala Forrestier) este o boală comună a vârstnicilor și vârstei senile, care afectează % dintre bărbați și % dintre femeile de peste de ani S-a evidențiat asocierea bolii cu obezitatea, hipertensiunea arterială și diabetul zaharat de tip II Boala Forrestier se caracterizează prin creșterea intensă a țesutului osos de-a lungul secțiunilor anterolaterale a patru vertebre adiacente sau mai multe (Fig ) Boala se deosebește de spondiloliza lombară prin menținerea înălțimii discurilor intervertebrale (înălțimea nu scade) și absența sclerozei marginale a corpurilor vertebrale; din spondilita anchilozantă - absența sacroiliitei și a anchilozei articulare Sindromul durerii apare rar; boala este de obicei descoperită întâmplător la radiografii Entesopatia osificatoare periferică poate provoca, de asemenea, durere, de exemplu din cauza formării de pinteni calcaneași DURERE ÎN GÂT În comparație cu sindromul durerii de spate, durerea de gât este mai puțin probabil să afecteze capacitatea de muncă a populației active, dar devine o problemă comună la vârstnici și la vârsta senilă Sindromul durerii cervicale este de obicei asociat cu modificări mecanice sau degenerative relativ inofensive, dar în fiecare caz, bolile grave ale măduvei spinării și ale coloanei vertebrale trebuie excluse folosind aceleași tactici de diagnosticare ca și pentru durerile de spate În mâncărimea tipică, episoadele de durere tranzitorie la nivelul gâtului de natură mecanică nu sunt asociate cu nicio patologie periculoasă a măduvei spinării și a coloanei vertebrale Alte cauze ale durerii de gât sunt prezentate în tabel Durerea care emană din diferite structuri ale gâtului este de obicei slab localizată Durerea din partea superioară a gâtului poate radia către partea din spate a capului, tâmplă sau lipo; durerea din secțiunile inferioare poate fi dată la omoplat, umăr, antebraț și, uneori, pe peretele toracic Durerea la nivelul gâtului de natură mecanică are adesea un debut acut și este însoțită de o restricție asimetrică a mișcărilor la nivelul gâtului; în timp ce în anamneza pacienţilor există indicii că se află într-o poziţie incomodă sau rănire Durerea radiculară se poate datora comprimării rădăcinii coloanei vertebrale de către un osteofit sau hernie de disc În majoritatea cazurilor ( %), hernia apare de la discul CVI-C conducând la compresia coreticului C ; în % din cazuri este afectat Cv-CVI Osteofite mari la nivelul coloanei cervicale sau hiperostoză scheletică difuză idiopatică C Semiotica bolilor sistemului musculo-scheletic Tabelul Cauzele durerii de gât Mecanic • Încălcări ale posturii și posturii • Leziune "bici" • disc intervertebral roșu • Spondiloza cervicala Inflamator • Infecții • Spondilita • Artrita idiopatică juvenilă • Aotrită reumatoidă • Polimialgie reumatică metabolic • Osteoporoza • Osteomalacie • boala Paget Neoplazie • Metastaze • Mielom • Reticuloza • Tumori cerebrale Alte • Fibromialgie • Torticolis Durerea reflectată • Gât • Ganglioni limfatici cervicali • Dintii • Angină pectorală • Anevrism aortic • Cancerul Pancoast • Diafragma în cazuri rare, pot provoca disfagie din cauza compresiei esofagului Principiile de examinare și tratament sunt similare cu cele pentru durerile de spate Tratamentul chirurgical este indicat numai în prezența manifestărilor neurologice sau a mielopatiei cervicale progresive DURERE DE OSOS FRACTURA Această secțiune este dedicată acelor tipuri de fracturi, al căror tratament este de obicei schimba atât metodele conservatoare, cât și cele chirurgicale Fractura este principala manifestare clinică a bolii metabolice osoase • Fracturile datorate fragilitatii osoase crescute apar spontan sau ca urmare a unui impact traumatic relativ slab; astfel de fracturi sunt tipice osteoporozei • Fracturile patologice apar cu anomalii structurale osoase, precum boala Pageg, osteomalacia, metastazele osoase, osteodistrofia paratiroidiana La fel ca fracturile datorate fragilitatii osoase crescute, fracturile patologice apar spontan sau datorita impactului traumatic minor • Fracturile de mare energie sunt cauzate de traumatisme severe (de exemplu, accident de mașină, cădere de la înălțime) și implică oase cu structură normală Același lucru se poate spune despre fracturile de stres (oboseală) la persoanele sănătoase, precum sportivii și recruții, care sunt supuși unor efecte traumatice repetate Examinare fizică Pentru fracturile oaselor tubulare lungi, un sindrom de durere acută este caracteristic în combinație cu umflarea membrului; simptomele sunt precedate de traumatisme Principala condiție cu care este necesar să se efectueze diagnosticul diferențial este deteriorarea țesuturilor moi, cu toate acestea, o fractură se caracterizează prin durere severă, umflarea membrului, mobilitatea patologică la locul fracturii, crepitarea osului și deformarea membrului Fractura gâtului femurului în cazuri tipice duce la scurtarea piciorului și la rotația externă a acestuia; mișcările provoacă durere Manifestările clinice ale fracturilor vertebrale sunt mai diverse Ocazional, o fractură a coloanei vertebrale provoacă dureri severe de spate, care iradiază spre toracele anterioare, simulând infarctul miocardic și embolie pulmonară În alte cazuri, simptomele sunt absente sau nesemnificative, de exemplu, sub formă de dureri tranzitorii de spate și o scădere a înălțimii totale a coloanei vertebrale Diagnosticul diferențial al durerilor de spate trebuie efectuat cu un număr mare de boli (vezi pp - ), totuși, o scădere semnificativă a înălțimii coloanei vertebrale și cifoza dobândită mărturisesc în favoarea unei fracturi osteonorotice Fracturile costale provoaca adesea dureri pleuritice; în acest caz, poate fi suspectată o boală a organelor toracice, mai ales la pacienții cu boală pulmonară cronică Secțiunea Patologia aparatului locomotor și osteoporoza cauzată de utilizarea glucocorticoizilor Cu toate acestea, fracturile coastelor se caracterizează prin durere crescută la mișcare, sensibilitate locală la palpare și durere cu presiune elastică asupra coastelor toracice Examinare și tratament Dacă se suspectează o fractură, este necesar să se efectueze o radiografie a zonei lezate cel puțin) măsură în două proiecții reciproc perpendiculare; Razele X trebuie examinate cu atenție pentru continuitatea osoasă Dacă nu se găsesc nicio dovadă a unei fracturi pe radiografii, dar rămân îndoieli, sunt indicate alte studii imagistice, precum scanarea radioizotop-nas a oaselor pentru fracturi osteoporotice și de scafoid, CT sau RMN pentru fracturi ale oaselor pelvine sau ale coloanei vertebrale CT și RMN ajută, de asemenea, la diferențierea între fracturile osteoporotice și fracturile patologice ale coloanei vertebrale cu metastaze Măsurile terapeutice pentru fracturi includ anestezie adecvată (dacă este necesar, cu utilizarea de analgezice narcotice), repoziționarea fragmentelor osoase cu restabilirea relațiilor anatomice normale și imobilizarea, care contribuie la unirea fragmentelor osoase, care se realizează folosind bandaje adezive sau alte metode de fixare Fractura colului femural este o problemă separată, deoarece deseori provoacă complicații sub formă de lipsă de consolidare a fracturii și necroză avasculară Complicatiile sunt deosebit de frecvente in cazul fracturilor intracaisulare - in astfel de situatii se incheie tratamentul chirurgical! în protezare cu înlocuire a capului femural Din punct de vedere al prognosticului, măsurile de reabilitare nu sunt mai puțin importante decât repoziționarea fragmentelor osoase și imobilizarea Programul LFC ajută la prevenirea slăbiciunii musculare și a apariției contracturilor articulare, care în viitor pot afecta negativ activitatea motrică a pacientului, în special la vârstnici și senile La pacienții vârstnici și senili cu fracturi ale femurului în timpul șederii în spital, s-a observat un efect pozitiv din partea suportului nutrițional (refacerea nutrienților lipsă cu ajutorul aditivilor biologici speciali); în general, intervențiile de sprijin nutrițional pentru fracturi la pacienții vârstnici ar trebui implementate universal Pacienții cu fracturi de mare energie și fracturi datorate osteoporozei după diagnostic și reducerea inițială și imobilizare sunt pur și simplu observați până când până la vindecarea fracturii Pacienții cu fracturi de fragilitate sau fracturi vertebrale au nevoie de teste suplimentare pentru a identifica cauzele secundare tratabile, cum ar fi boala Paget (vezi p ), osteomalacia (vezi p ), malignitatea și hiperparatiroidismul secundar În plus, densitatea minerală osoasă trebuie măsurată ca parte a screening-ului pentru osteoporoză (vezi p ) DURERE DE OS FĂRĂ FRACTURĂ Cauzele durerii în oase sunt prezentate în tabel Este adesea dificil să diferențiezi durerea care provine din os de sindroamele dureroase regionale asociate cu o altă patologie Cu toate acestea, în absența unei fracturi, durerile osoase au câteva caracteristici tipice: • durerea este localizată într-o măsură mai mare în os decât în articulație; • durere prezentă în repaus și mai accentuată noaptea; • nu există o relație clară între intensitatea durerii și mișcările, sarcina asupra osului; • durerea nu este în mod clar asociată cu mișcările articulației; • caracterizată prin durere locală la apăsarea pe osul afectat Interogarea atentă poate dezvălui alte semne care indică cauza cea mai probabilă De exemplu, progresia lentă a sindromului durerii dovedește o boală distructivă în primul rând neoplasme maligne sau infecție cronică Alte semne comune ale bolilor maligne sunt pierderea în greutate, slăbiciunea, precum și simptomele de deteriorare a organului implicat în principal în procesul tumoral Durerea care se extinde dincolo de proiecția osului și este însoțită de deformări indică clar în favoarea bolii Paget Osteomalacia se caracterizează prin sensibilitate oaselor și slăbiciune musculară Tabelul Cauzele durerii osoase • Fracturi • Boală osoasă metastatică sau tumori osoase primare • boala Paget • Osteomalacie • Infecţii cronice (osteomielita) • Osteonecroza Semiotica bolilor sistemului musculo-scheletic în membrele superioare și inferioare Durerea datorată osteonecrozei este inițial de natură osoasă și progresează treptat, totuși, semnele durerii articulare se unesc ulterior (durere crescută în timpul mișcării și ridicarea greutăților cu sau fără iradiere, reprodusă în timpul examinării), deoarece cartilajul articular al articulațiilor învecinate "se așează" și este implicat în procesul în sine articulației (în primul rând sunt afectate articulațiile șoldului, umărului și cotului) Programul de examinare pentru detectarea durerii osoase în toate cazurile ar trebui să includă radiografii ale zonei implicate și adesea scanări osoase radioizotopice în combinație cu alte metode de cercetare, în funcție de prejudecarea diagnosticului DUREREA ÎN MUSCHI ȘI slăbiciune musculară Slăbiciunea musculară acută poate rezulta dintr-o varietate de cauze metabolice, endocrine, infecțioase și neurologice Este esențial să se facă distincția între sentimentul subiectiv de slăbiciune generalizată, stare generală de rău și scăderea obiectivă "adevărată" a forței musculare și pierderea funcției musculare Senzațiile subiective de slăbiciune musculară sunt de obicei atribuite manifestărilor generale nespecifice ale unei varietăți de boli organice, precum și stresului psihologic Cu toate acestea, dacă un pacient se plânge de slăbiciune musculară, posibilitatea apariției bolii musculare în sine nu poate fi respinsă, deoarece mușchiul adevărat slăbiciunea se manifestă și ca o stare generală de rău În plus, este important să se facă distincția între durerea musculară cu slăbiciune și durerea musculară cu rigiditate musculară Primul este asociat cu o patologie musculară gravă (Tabelul ) Al doilea este tipic pentru polimialgia reumatică (vezi p ) și poate fi confundat cu semne de afectare a articulațiilor mari Slăbiciune musculară proximală De obicei indică o miopatie proximală, în care, în cazuri tipice, este dificil să te ridici din poziție șezând, ghemuit și ridicarea brațelor deasupra capului Forța mușchilor distali, cum ar fi cei responsabili cu prinderea mâinii, este de obicei păstrată Cauzele miopatiei proximale (vezi Tabelul ) sunt fie de natură inflamatorie (miozită), fie de origine neinflamatoare (datorită Tabelul Cauzele durerii în grupele musculare proximale și slăbiciune musculară Inflamator • Polimiozită • Dermatomiozita • Miozita cu incluziuni • Spondiloza cervicala Endocrin • Hipotiroidism • Hipertiroidism • Osteomalacie • Sindromul Cushing (de obicei iatrogen) • Boala Addison metabolic • Deficit de miofosforilază • Deficit de fosfofrucgokinaga • Hipokaliemie • Deficit de carnitină • Deficiența mioadenilat deaminazei Substanțe medicinale / Substanțe narcotice / Toxine • Ag la gol • Cocaina • Fibrați • Statine • Penicilamină • Zidovudină infectii • Virale (HIV citomegalovirus, virus rubeolic, virus Eishgein-Barr, virusuri din grupa ESIO) • Bacterian (Bacterii Clostridium, Staphylococci, Mycobacterium tuberculosis, microorganisme din genul Mycoplasma}) • Parazitare (schistosomiaza, cisticercoza, toxoplasmoza) anomalii endocrine sau metabolice, expunere la toxine sau boli infecțioase) Plângerile de intoleranță la efort cu dezvoltarea convulsiilor (antecedentele familiale pot fi fie pozitive, fie negative) sugerează miopatia metabolică, precum bolile de stocare a glicogenului, ca fiind cele mai frecvente variante ale acestui tip de miopatii În favoarea distrofiei musculare, debutul bolii la o vârstă fragedă, în combinație cu un pozitiv Secțiunea Patologia aparatului locomotor cu antecedente familiale De asemenea, importante sunt indicațiile consumului de substanțe psihoactive sau abuzul în primul rând de alcool, ale căror efecte pot duce atât la miopatie inflamatorie, cât și la distrofie musculară Miopatia poate fi asociată cu expunerea virală, inclusiv cu infecția cu HIV; în acest din urmă caz, miopatia se poate datora atât virusului în sine, cât și efectelor secundare ale zidovudinei utilizate pentru tratarea pacienților infectați cu HIV Slăbiciune musculară distală și generalizată De obicei, este indicativ pentru o boală neurologică (de exemplu, boala neuronului motor), care este și mai probabil dacă sunt prezente tulburări senzoriale sau dacă slăbiciunea musculară este unilaterală sau focală Slăbiciunea musculară în miastem grav& are trăsături caracteristice: crește odată cu încărcările musculare (oboseală) și devine mai puțin pronunțată în repaus; mușchii ochilor sunt de obicei implicați Detectia clinica si examenul de laborator-instrumental În timpul examinării fizice, este necesar să se identifice slăbiciunea musculară reală, să se stabilească tipul și severitatea acesteia în conformitate cu gradele scalei de puncte a Comitetului pentru Cercetare Medicală În timpul unei examinări generale, este necesar să se evalueze fasciculațiile, să se încerce să se identifice semne de patologie endocrină, boli maligne, artropatie și boli ale țesutului conjunctiv Cel mai sensibil indicator biochimic al afectarii musculare este creatinfosfokinaza (vezi p ) O creștere a activității ce în sânge confirmă suspiciunea clinică de inflamație sau necroză musculară, dar nu permite stabilirea cauzei leziunii musculare În cazuri rare, activitatea CK nu este modificată, mai ales dacă leziunea musculară este locală Deoarece în cazurile de durere musculară și slăbiciune musculară în combinație cu creșterea activității CPK, diagnosticul diferențial trebuie efectuat cu o gamă largă de boli, biopsia musculară și electromiografia sunt de obicei necesare pentru un diagnostic precis (cu excepția cazurilor în care diagnosticul nu este în îndoială) Utilizarea RMN înainte de biopsia musculară pentru a detecta anomaliile musculare locale poate crește acuratețea diagnosticului a biopsiei ■ semne tipice de miozită inflamatorie - necooza fibrelor musculare şi regenerarea lor în timpul prezența infiltrației limfocitare focale Atrofia fibrelor grupate sugerează neuromiopatie, cum ar fi denervarea, ca cauză Atrofia fibrelor musculare T este o constatare nespecifică; se poate datora sindromului de sevraj la glucocorticoizi terapia adecvată cu glucocorticoizi, precum și o varietate de boli sistemice ale țesutului conjunctiv Tratament Determinată de cauza bolii; pentru detalii, vezi mai jos sub descrierea bolilor specifice La toți pacienții cu boli musculare, kinetoterapie poate da un efect pozitiv, permițându-vă să maximizați utilizarea rezervelor pentru a restabili activitatea motorie a pacientului PATOLOGIA SISTEMULUI SCHELETO-MUSCULAR, MANIFESTÂND CA O BOALA SISTEMICA Odată cu natura polisistemică a bolii reumatice, înfrângerea oricărui sistem al organismului poate trece în prim-plan Primele manifestări cele mai frecvente sunt artralgia și mialgia în combinație cu pierderea în greutate, transpirații nocturne, febră, erupții cutanate, prezența markerilor biochimici ai inflamației în sânge și modificări ale urinei Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu multe boli, dar cel mai important este excluderea afecțiunilor septice, în special endocardita infecțioasă și infecția meningococică În cazul în care pacientul prezintă febră, stare generală de rău sau hipotensiune arterială sistemică, este necesar urgent, imediat după prelevarea probelor necesare pentru cultură, începerea terapiei angibiotice empirice cu antibiotice cu spectru larg Un alt grup important de boli care trebuie excluse mai întâi este vasculita sistemică (vezi p ) Cu această patologie, poate fi necesar un tratament urgent chiar înainte de stabilirea unui diagnostic precis, mai ales dacă sunt detectate simptome de inflamație a organelor critice Semne suplimentare care sugerează prezența vasculitei la un pacient sunt prezentate în tabel Examenul de laborator și insirumental ar trebui să includă microscopia sedimentului urinar, determinarea anticorpilor citoplasmatici antineutrofili (ANCA, vezi p ) în sânge și o biopsie a pacientului afectat Principii de tratament al bolilor sistemului musculo-scheletic Tabelul Semne clinice care pot însoți o boală polisistemică a sistemului musculo-scheletic Semne generale • Starea generală de rău • Febră • Transpirații nocturne • Scădere în greutate în combinație cu artralgie și mialgie Eczemă • Purpură palpabilă • Infarcte ale țesuturilor moi • Ulceraţie • Livedo reticularis Leziuni la urechi, nas și gât • Sângerări nazale • Sinuzită recurentă • Surditate • Tuse • Hemoptizie • Respirație stridor (astm bronșic necontrolat) Leziuni ale tractului gastrointestinal • Mă tem de cavitatea bucală • Diaree • Dureri abdominale (datorită inflamației mucoasei sau ischemiei peretelui intestinului subțire) Semne neurologice • Neuropatie senzorială sau motorie organ (dacă este posibil) Tratamentul de urgență pentru vasculite cu afectare critică a organelor constă în administrarea intravenoasă de și metilprednisolon în doză de g/zi timp de zile consecutive Atât sepsisul, cât și vasculita pot masca cât mai multe afecțiuni diferite, inclusiv malignitatea diseminată, limfomul, mixomul atrial, embolia colesterolului și sindromul antifosfolipidic PRINCIPIILE TRATAMENTULUI BOLI ALE APARATULUI MUSCULO-MOTOR În cele mai multe cazuri, obiectivele tratamentului pentru bolile sistemului musculo-scheletic sunt: • educarea pacientului; • controlul sindromului durerii; • funcționare îmbunătățită; • modificarea evoluției bolii într-o direcție favorabilă Aceste obiective sunt interconectate, iar realizarea cu succes a unuia dintre ele are adesea un impact pozitiv asupra celorlalte Tratamentul de succes necesită inevitabil o examinare amănunțită a pacientului, inclusiv a sistemului musculo-scheletic al acestuia Planul de tratament trebuie individualizat în funcție de: • cu cerinţele pacientului pentru nivelul activităţii zilnice, cu aşteptările acestuia cu privire la muncă şi odihnă; • cu nivelul de percepție al pacientului și conștientizarea acestuia (sau ei) asupra stării sale; • cu medicamente și strategii de coping care au fost deja încercate de pacient; • cu boli concomitente și terapia acestora; • cu factori de risc și afecțiuni care însoțesc boli ale sistemului musculo-scheletic (de exemplu, obezitate, slăbiciune musculară, somn nerestaurator) O gamă largă de abordări terapeutice poate necesita expertiza unui număr de profesioniști din domeniul medical, ceea ce duce inevitabil la crearea unei echipe multidisciplinare coordonatoare de medici pentru unii pacienți Simptomele și semnele pacienților se modifică în timp și pot necesita revizuire și reevaluare (a tratamentului), mai degrabă decât continuarea riguroasă a unui singur plan sau algoritm (de terapie) Principalele măsuri active care trebuie efectuate pentru fiecare pacient cu sindrom de durere în boli ale sistemului musculo-scheletic sunt enumerate în tabel În plus, există și alte aspecte non-farmacologice și medicinale care permit să se facă o alegere, în funcție în principal de cauza și severitatea bolii sistemului musculo-scheletic În primul rând, ar trebui efectuate intervenții simple și sigure MĂSURI NEFARMACOLOGICE Educaţie Comunicarea educațională poate reduce durerea, dizabilitățile și costurile de asistență medicală pentru multe tulburări musculo-scheletice, inclusiv osteoartrita și artrita reumatoidă Secțiunea Patologia aparatului locomotor Tabelul Activități pentru pacienții cu sindrom de durere din sistemul musculo-scheletic Principal • Educație • Exercițiu fizic - Aerobic - Exerciții de forță • Reducerea influenței factorilor mecanici nedoriți - Reglementarea activitatii - Pantofi acceptabili • Scăderea în greutate în obezitate • Analgezie simplă Alte optiuni • Alte analgezice - AINS pentru administrare orală - Creme topice - Analgezice opiacee - Amitriptilină • Medicamente antireumatice cu acţiune lentă • Corticosteroizi • Injecții locale • Tratament prin metode fizice - Căldură, frig, dispozitive auxiliare, dispozitive • Metode chirurgicale • Strategii de rezolvare a problemelor artrita (Tabelul ) Informarea pacienților și a familiilor/ingrijitorilor acestora poate fi realizată într-o varietate de moduri, inclusiv discuții unu-la-unu cu profesioniștii din domeniul sănătății, revizuirea literaturii medicale, cursuri de educație în grup și programe interactive de calculator Mecanismele de îmbunătățire sunt necunoscute, dar probabil implică o aderență îmbunătățită la planul de tratament Tabelul Educatie medicala în tratamentul artritei "Educația are ca rezultat o îmbunătățire semnificativă și de durată a capacității percepute de a trata artrita, o îmbunătățire a sindromului de durere și a bunăstării psihologice " Barlow JH el al // Br J Rheumatol - - Voi - P - Cartofi prajiti JF ci al // J Rheumatol - - Voi - P - xlazzuca SA și colab // Arthrilis Rhcum - - Voi - | P - Exercițiu fizic Pentru țesuturile sistemului musculo-scheletic sunt necesare mișcări regulate Dacă sunt afectați de boală, atunci sarcina de a menține activitatea motrică devine și mai importantă De regulă, sunt necesare două tipuri de exerciții • Aerobic (fitness-gimnastică) poate duce la o reducere pe termen lung a intensității durerilor musculo-scheletice și la creșterea capacității de lucru Ego-ul îmbunătățește starea generală de bine, promovează recuperarea somnului și are un efect benefic asupra comorbidităților frecvente precum obezitatea, diabetul zaharat, insuficiența cardiacă cronică și hipertensiunea arterială • Antrenamentul de forță localizat pentru mușchii care mișcă articulațiile afectate reduce, de asemenea, durerea și îmbunătățește performanța, îmbunătățind în același timp deficiențele de forță musculară, propriocepție, coordonare și echilibru care însoțesc artrita cronică Exercițiile scurte și frecvente de forță sunt mai bune decât exercițiile lungi efectuate ocazional Reducerea influenței factorilor mecanici adversi Încărcarea dinamică excesivă și reutilizarea nedorită a articulației afectate sau a țesuturilor periarticulare pot fi reduse, de exemplu, prin oprirea sporturilor de contact sau prin schimbarea utilizării mașinilor sau echipamentelor la locul de muncă Pentru orice pacient cu durere gno-musculară oblică, este rezonabil să "reglezi" pur și simplu distribuția activității în timpul exercițiilor fizice împovărătoare pentru perioade mai scurte, cu intervale scurte între ele Utilizarea pantofilor de atletism care absorb șocurile cu tălpi groase și moi poate reduce stresul asupra picioarelor, genunchilor, șoldurilor și șoldurilor și poate îmbunătăți simptomele în aceste zone Bazându-te pe un baston din partea opusă reduce sarcina asupra articulațiilor dureroase ale șoldului, genunchiului și piciorului Recomandare pentru pierderea în greutate în obezitate Obezitatea exacerba durerea prin creșterea uzurii mecanice și este un factor de risc pentru progresia mai rapidă a bolii articulare la pacienții cu artrită Obezilor ar trebui să li se explice efectele mecanice ale greutății lor Principii de tratament pentru bolile sistemului musculo-scheletic impactul său asupra sănătății și sfaturi pentru reducerea greutății corporale și menținerea unei greutăți acceptabile Tratament cu metode fizice Căldura aplicată local, pachetele de gheață și pachetele de parafină pot duce la relaxarea mușchilor și ameliorarea temporară a simptomelor Hidroterapia are ca rezultat relaxarea musculară și amplitudinea de mișcare crescută în condiții calde, care ameliorează durerea, fără limitările gravitației și efortului moderat Diverse tehnici de manipulare pot ajuta, de asemenea, la extinderea gamei limitate de mișcare Astfel de terapii sunt adesea combinate cu informarea pacientului și contactul cu terapeutul, ceea ce sporește efectul lor favorabil Atelele ajută la relaxarea temporară, susțin articulațiile dureroase și țesuturile periarticulare și previn poziția nefavorabilă, forțată a corpului în timpul somnului Odihna lungă, totuși, ar trebui exclusă Ortezele sunt dispozitive mai staționare folosite pentru a crește stabilitatea și a reduce excesul de mișcare anormală Exemple sunt manșetele de lucru, ortezele pentru genunchi, metalul și cureaua în T pentru a controla hipermobilitatea gleznei Ortezele sunt parțial potrivite pentru pacienții cu dizabilități severe la care metodele chirurgicale sunt inacceptabile, iar aceste orteze trebuie adesea să fie personalizate pentru fiecare pacient în parte Pentru acei pacienți care au o formă severă de dizabilitate, este mai acceptabil să schimbe mediul decât să încerce să restabilească articulațiile afectate ireversibil la o stare normală O varietate de metode simple de îngrijire și acomodare pot face diferența în viața pacienților cu dizabilități, permițându-le să participe cu demnitate și independență la activitățile zilnice Exemple comune sunt: scaune de toaletă ridicate, scaune mai înalte, mânere mai late pentru robinete, dușuri în loc de căzi, tacâmuri cu mânere groase și "brațe" lungi pentru tragerea de ciorapi și șosete Evaluarea cuprinzătoare și recomandările medicului de medicina muncii pot maximiza eficacitatea măsurilor de mai sus strategii de coping Există abordări care permit pacienților să facă față mai bine și să se adapteze la durerea cronică și dizabilitățile ei poate fi util în orice stadiu, dar nu trebuie recomandat în primul rând pacienților cu probleme incurabile care au primit toate celelalte tratamente disponibile Scopul este de a crește capacitatea de autogestionare prin autoevaluare, conștientizare și rezolvare de probleme Acest lucru facilitează implicarea pacienților care sunt conștienți de aspecte negative, dar potențial corectabile, ale psihicului lor (stres, nemulțumire, furie, stima de sine scăzută sau reputație) și situația lor (de exemplu, fizică, socială, financiară) Toate acestea pot fi rezolvate prin schimbări de atitudine și comportament De exemplu: • invatarea tehnicilor de yoga si relaxare pentru ameliorarea stresului; • evitarea situațiilor și activităților negative care sunt o sursă constantă de stres, și creșterea numărului de activități plăcute care aduc satisfacție; • schimbarea convingerilor și perspectivelor despre boală prin conștientizare și discuții; • învățarea să reducă sau să evite comportamentele severe și inadecvate care duc la shrom dureros; • antrenament în tehnici de distragere a atenției pentru sindromul durerii; • extinderea contactelor sociale și optimizarea utilizării serviciilor sociale REMEDURI SIMPTOMATICE ANALGEZIE SIMPLA Paracetamolul ( g la - ore) este analgezicul oral de elecție datorită eficacității sale, puținelor contraindicații, siguranței pe termen lung, costului scăzut și disponibilității Paracetamolul inhibă legătura centrală în sinteza prostaglandinelor în creier, dar are un efect redus asupra producției periferice de prostaglandine MEDICAMENTE ANTIINFLAMATOARE NESTEROIDE În multe grane, cinci medicamente sunt cel mai frecvent prescrise AINS orale sunt în general eficiente în afecțiunile inflamatorii pentru a calma durerea și rigiditatea AINS cu acțiune prelungită se iau noaptea și sunt deosebit de eficiente pentru exerciții fizice severe Raloel Patologia sistemului musculo-scheletic, rigiditate cauzată de inflamație AINS pot reduce, de asemenea, intensitatea durerii osoase cauzate de o leziune malignă secundară Pentru simptomele cronice, acestea trebuie luate timp de - săptămâni până la obținerea rezultatului optim În ciuda faptului că AINS au, în general, aceeași eficacitate, există diferențe semnificative de toleranță și răspuns din partea pacientului în fiecare caz Pacienții care nu răspund la un medicament pot experimenta o îmbunătățire a simptomelor atunci când iau un alt medicament Mecanism de acțiune După cum se arată în fig , AINS reduc conținutul de prostaglandine prin inhibarea ciclooxigenazei (COX) Cele două izoforme ale COX sunt determinate de gene diferite COX- se exprimă constant în țesuturi precum mucoasa gastrică, trombocite și rinichi În contrast, enzima "inflamatoare", POG- , a cărei expresie constantă, deși se găsește în unele țesuturi (creier, ovare, creier, cartilaj) , oase, rinichi), este indusă în principal la locurile de inflamație și duce la producerea de prostaglandine Fosfolipide membranare Fosfolipaza A Arahidonic Integritate membrana mucoasă a tractului digestiv Agregarea trombocitară Funcția rinichilor Mitogeneză și creștere Reglarea sistemului reproducător feminin Osteogeneză Funcția rinichilor Orez Modalități de activare a COX- și COX- nou implicat în inflamația periferică și sindromul durerii Ca răspuns la inflamație, COX- este activat și în sistemul nervos central, unde mediază dezvoltarea durerii și duce la febră În ciuda faptului că AINS inhibă ambele enzime COX, inhibarea COX- este cea care duce în principal la dezvoltarea efectelor analgezice, antiinflamatorii și antipiretice Deși NHIVP au activitate "antiinflamatoare", ele nu reduc producția de citokine, proteine de fază acută sau ESR Efecte secundare ulcere gastrice și sângerări Principalul dezavantaj al NVP este toxicitatea la nivelul tractului gastrointestinal Prostaglandinele grupului E joacă un rol major în mecanismele de protecție gastroduodenală Prin reducerea conținutului de prostaglandine din mucoasa gastrică, aspirina și AINS afectează această "citoprotecție", ceea ce duce la afectarea mucoasei, eroziuni și ulcerații AINS reprezintă principalul factor etiologic în aproximativ % din cazurile de ulcer gastric Aceste medicamente interferează, de asemenea, cu integritatea mucoasei duodenale, dar sunt probabil responsabile pentru un număr mic de cazuri de ulcer duodenal Acestea cresc semnificativ riscul de sângerare sau perforare a ulcerelor cronice de stomac și duodenale Distribuția valorilor de risc este evaluabilă, așa cum este prezentat în tabel Dispepsia nu indică prezența ulcerelor induse de NP VP sau probabilitatea complicațiilor Principalii factori de risc pentru sângerarea și perforația induse de AINS sunt prezentați în tabel Cele mai importante sunt vârsta și ulcerul peptic în Tabelul Consecințe Sângerare indusă de AINS • Semnele endoscopice ale ulcerului peptic sunt întâlnite la % dintre pacienții care iau AINS, chiar și în absența simptomelor • În fiecare an, % dintre pacienții cu poliartrită reumatoidă sau osteoartrita sunt internați cu sângerare gastrointestinală • Ratele anuale de deces sunt de aproximativ în SUA și în Marea Britanie (adică mai mari decât decesele cauzate de boli precum mielomul, astmul, cancerul de col uterin sau limfomul Hodgkin) Principii de tratament al bolilor sistemului musculo-scheletic Tabelul Factori de risc dezvoltarea ulcerelor induse de AINS • Vârsta peste de ani • Antecedente de ulcer peptic • Evenimente adverse asociate cu AINS în istorie • Luarea de doze mari de AINS sau administrarea mai multor medicamente din grupa AINS • Cea mai mare frecvență a reacțiilor individuale pe fondul AINS este observată atunci când se administrează azapropazon(r), piroxicam, ke'oprofen; mai mic - atunci când utilizați ibuprofen Tabelul Tratamentul ulcerelor peptice induse de AINS "În tratamentul ulcerului peptic la pacienții care iau AINS, omeprazolul este mai eficient decât misoprostolul sau ranitidina Omeprazolul previne, de asemenea, formarea de ulcere induse de AINS Yeomans ND și colab // N Engl J Med - - Voi -P - Hawkey CJ și colab // N Engl J Med - - Voi - p - anamneză Cel mai mare risc de deces prin sângerare sau perforație apare la vârstnici și la pacienții cu comorbidități, în special cei cu boli cardiovasculare Administrarea concomitentă de omeprazol ( mile pe zi) sau misoprostol ( micrograme la fiecare până la ore) poate reduce incidența ulcerelor și complicațiilor induse de AINS Cu toate acestea, blocanții receptorilor H,-histaminice sunt ineficienți în aceste scopuri (Tabelul ) Tratamentul ulcerelor induse de AINS Dacă este posibil, ar trebui să încetați să luați medicamentele care au cauzat complicația Dacă utilizarea de AINS ar trebui continuat, trebuie selectat un medicament cu un risc mai mic de complicații (Tabelul ), adică ibuprofenul sau diclofenacul trebuie administrate la cea mai mică doză eficientă Administrarea concomitentă a unui inhibitor al pompei de protoni (de exemplu, omeprazol mg pe zi) vindecă ulcerul în majoritatea cazurilor (dar nu în toate) Alte reacții adverse ale AINS Acestea includ retenția de lichide (scăderea capacității de filtrare a rinichilor și a nivelului de excreție de sodiu, rezistența la antihipertensive) Tabelul Unele AINS utilizate în mod obișnuit și riscul relativ de sângerare gastrointestinală și perforație în timpul administrării acestora Medicament Doză zilnică Număr de doze pe zi Efecte secundare tipice, comentarii risc scazut Ibuprofen saptamani); • boala severă a țesuturilor extraarticulare (de exemplu, vasculită, sclerită, patologie renală); • fenomenul de "scăpare" de steroizi (ex , polimialgia reumatică, rezistentă la doze mici de corticosteroizi); • miozită inflamatorie Pe fondul luării tuturor acestor medicamente, este necesară monitorizarea regulată pentru a detecta efectele secundare și sunt contraindicate în timpul sarcinii ty, mai ales în primul trimestru Aceste medicamente sunt utilizate în principal ca monoterapie, deși unele combinații sunt din ce în ce mai utilizate în artrita ceumatoică Medicamentele cu acțiune lentă sunt prescrise pacienților în plus față de medicamentele care ameliorează durerea, dar dacă sunt eficiente, nevoia de analgezice și AINS poate fi redusă Hidroxiclorochina Medicamentele antimalarice sunt adesea eficiente în tratarea lupusului eritematos sistemic ușor până la moderat, în special în cazurile de afectare predominantă a pielii sau musculo-scheletice În ciuda gamei largi de posibile efecte secundare, aceste medicamente sunt în general bine tolerate Sulfasalazina Acest ingredient activ are un profil bun beneficiu/risc Tabelul Cele mai frecvent utilizate medicamente antireumatice cu acțiune lentă Indicatii medicament Doza standard de intretinere Efecte secundare principale Control necesar Frecventa Hidroxiclorochină Artrită reumatoidă, lupus eritematos sistemic - mg/zi Erupții cutanate, greață, diaree, cefalee, depozite corneene, retinopatie (caustică) Acuitate vizuală, diagramă Amsler, fundoscopie La fiecare - luni Sulfasalazină Artrită reumatoidă, artrită periferică prin spontilită seronegativă - g/zi Greață, tulburări gastro-intestinale, erupții cutanate, hepatită, neutropenie, pancitopenie (rar) CBC, analize hepatice Lunar timp de luni, apoi la fiecare luni D-penicilamină Poliartrita reumatoidă - mg/zi Erupție cutanată, stomatită, gust metalic în gură, proteinurie, trombocitopenie CBC, analize de urină (proteine) La începutul tratamentului de - ori pe săptămână; în timpul terapiei de întreținere - de - ori pe săptămână Preparate de aur Poliartrita reumatoidă mg pe lună, injecție IM Erupție cutanată, stomatită, alopecie, proteinurie, trombocitopenie, mielosupresie CBC, analize de urină (proteine) Fiecare injecție Principiile cursului, boli ale sistemului musculo-scheletic Sfârșitul mesei Indicaţii medicamentoase Doza standard de întreţinere Reacţii adverse principale Control necesar Frecvenţă Metoda Rexa Artrită reumatoidă, artrită periferică datorată spondiloartritei seronegative, boli ale țesutului conjunctiv, vasculite, polimialgie reumatică - mg pe săptămână Tulburări gastrointestinale, stomatită, erupții cutanate, alopecie, hepatotoxicitate, test de pneumonie acută CBC, li Azatioprina Poliartrita reumatoida, artrita periferica datorata spondiloartrita seronegativa, lupus eritematos sistemic, boala tesutului conjunctiv, vasculita, polimialgie reumatica - mg/sp Tulburari gastro-intestinale, stomatita, hepatita, tratamentul hepatitei C, apoi devreme in luna Leflunomidă Artrită reumatoidă mg/zi Greață, tulburări gastro-intestinale, erupții cutanate, alopecie, hepatită, hipertensiune CBC, analize hepatice, măsurarea tensiunii arteriale de - ori pe săptămână Vasculita ciclofosfamida, lupus eritematos sistemic, miozita , - g IV; De - ori pe săptămână Greață, obstrucție gastrointestinală, cistită, mielosupresie azoospermie, anovulație CBC, analize de urină (proteine) Fiecare injecție IV Clorambucil Artrită reumatoidă - mg/zi Greață, tulburări gastrointestinale, hepatotoxicitate, mielosupresie, azoospermie, anovulație CBC, analize hepatice Lunar Ciclosporină Argrită reumatoidă, psoriazis, lupus eritematos sistemic - mg/zi Secțiunea Patologia sistemului musculo-scheletic și este adesea medicamentul de primă alegere pentru tratamentul artritei reumatoide și al artritei periferice (ns axiale) în spondiloartrita seronegativă Greața și tulburările gastro-intestinale pot fi în general evitate prin administrarea de comprimate acoperite enteric, luând întotdeauna medicamentul cu pin, începând cu un comprimat pe zi și treptat până la doza completă timp de săptămâni Pacientul trebuie avertizat cu privire la posibila colorare a urinei și a lentilelor de contact în portocaliu D-penicilamină și preparate de aur pentru administrare intramusculară Aceste medicamente nu mai sunt prima alegere pentru tratamentul poliartritei reumatoide și necesită supraveghere de specialitate datorită incidenței lor mari a reacțiilor adverse (vezi Tabelul ) Imunosupresoare antiinflamatoare nespecifice Mai multe medicamente citotoxice și imunomodulatoare în doze mici au efecte antireumatice cu debut lent Utilizarea acestor medicamente este limitată în principal de toxicitatea lor Deoarece sunt imunosupresoare, acestea cresc riscul de a dezvolta infectii bacteriene si/sau virale (de exemplu, cele cauzate de virusul herpes simplex) Pacienții care primesc aceste medicamente trebuie vaccinați anual împotriva gripei, la fiecare - ani - împotriva infecției pneumococice În plus, aceste medicamente pot interfera cu procesele de control imunitar și pot crește riscul de a dezvolta neoplasme, în special tumori solide și limfoame La pacienții cu boli reumatoide, riscul de apariție a neoplasmelor induse de aceste medicamente (care se aplică în principal ciclofosfamidei și clorambucilului) pare să fie mai mic decât la pacienții care au suferit transplant de organe, care se datorează probabil hemului, care în primul caz este utilizat doze mai mici Metotrexat Methoth rexate inhibă dihidrofolat reductaza, care este implicată în sinteza ADN-ului și diviziunea celulară și se caracterizează prin citotoxicitate la doze mari În cele mai multe cazuri, metotrexatul este prima alegere cu acțiune lentă (sau a doua alegere după sulfasalazină sau hidroxiclorochină) pentru indicațiile prezentate în tabelul Acțiunea sa se dezvoltă relativ rapid, în decurs de - luni Metotrexatul se administrează pe cale orală, săptămânal, în începând cu o doză de mg, care se crește cu , mg la fiecare - săptămâni până la obținerea rezultatului (doza maximă - mg) Medicamentul este în general bine tolerat, dar poate provoca greață și stare de rău până la - de ore după ingestie Suprimarea măduvei osoase este rară, dar pot apărea semne de hepatotoxicitate și fibroză hepatică, în special la doze mai mari Administrarea de acid folic ( mg/zi) reduce incidența evenimentelor adverse fără a compromite eficacitatea Pacienții trebuie avertizați cu privire la capacitatea medicamentului de a interacționa cu sulfonamidele și necesitatea de a evita consumul de alcool, care poate crește fenomenele de hepatotoxicitate cauzate de metotrexat Toxicitatea pulmonară acută (pneumonita) este rară, dar poate apărea în orice stadiu al tratamentului; prin urmare, pacienții trebuie îndemnați să solicite asistență medicală cât mai curând posibil după apariția bruscă a tusei uscate inexplicabile, dificultăți de respirație sau febră Administrarea metotrexatului trebuie întreruptă imediat, iar dacă se suspectează pneumonită, de obicei sunt necesare doze mari de corticosteroizi intravenos Azatioprina După absorbție, azatioprina este metabolizată la -mercaptopurină, care este apoi convertită intracelular în analogi activi ai purinei tio, care inhibă biosinteza ADN-ului și ARN Cele mai frecvente efecte secundare sunt greața, diareea și ulcere bucale Hepatita și depresia măduvei osoase sunt mai puțin frecvente Deoarece -mer-capgopurina este oxidată de xantinoxidază înainte de excreția de către rinichi, utilizarea concomitentă a alopurinolului crește toxicitatea azatiopinei Dacă este nevoie de alopurinol suplimentar, doza de azatioprină trebuie redusă la % din doza inițială Leflunomidă Este un nou izoxazol care inhibă producția de uridin monofosfag și tirozin kinaza și este un inhibitor eficient al limfocitelor activate În prezent, acest medicament este doar pentru tratamentul artritei reumatoide Se administrează oral în doză de încărcare timp de zile ( mg/zi) și apoi în doză zilnică de mg De regulă, acest medicament este bine tolerat și are toxicitate acidă scăzută Ciclofosfamidă și clorambucil Acești agenți de alchilare se leagă direct de ADN, ARN și proteine Amândoi au Principii de tratament al bolilor sistemului musculo-scheletic potenţial mutagen şi teratogen PiclofosFamide este utilizat mai frecvent Acest medicament este inactiv până când este transformat sub influența sistemului citocromului P- oxidază în fosfor și gaz muștar și acroleină Poate fi administrat zilnic sub formă de comprimate - mg/(kgxzi)] sau, mai frecvent, pentru a induce remisiunea sub formă de injecții IV "de puls" ( - , g/m-) săptămânal sau lunar Cele mai frecvente efecte secundare sunt greața, vărsăturile, alopecia reversibilă și tendința la infecții Incidența cistitei hemoragice cauzate de acroleină scade cu o hidratare adecvată și mesna orală Înainte de a începe terapia, poate fi necesară colectarea spermei sau a ovulelor pentru depozitare, deoarece există un risc mare de a dezvolta azoospermie și aiovulație, care pot fi ireversibile Ciclosporină Este o polipeptidă ciclică de origine fungică care blochează ciclul celular al limfocitelor de repaus în fazele G sau G , având ca rezultat inhibarea producției și eliberării de limfokine Medicamentul este toxic, costisitor și de obicei rezervat pacienților care sunt rezistenți la alte medicamente cu acțiune lentă ALTE TRATAMENTE TERAPIA ANTI-CITOKINE Citokinele proinflamatorii TNF-α și IL- joacă un rol important în patologia artritei eumagoide și, prin urmare, sunt ținte terapeutice primare În prezent, sunt utilizați trei agenți biologici cu activitate împotriva TNF-a: infliximab, care este un anticorp himeric șoarece-uman împotriva TNF-a, care se administrează sub formă de perfuzie intravenoasă la fiecare - luni; etanercept, o proteină himerică care este un receptor F uman sintetic pentru TNF-a, care se administrează s c de două ori pe săptămână; adalimumab, care este un anticorp monoclonal uman împotriva TNF-a și este administrat s c la fiecare săptămâni Când se utilizează infliximab (dar nu etanercept și adalimumab), este necesară administrarea concomitentă de metotrexat pentru a reduce imunogenitatea Cu toate acestea, eficacitatea tuturor acestor medicamente în combinație cu metotrexat crește Aceste medicamente sunt mai eficiente decât medicamentele antireumatice standard cu acțiune lentă (datorită debutului mai rapid de acțiune, eficacității clinice mai mari și beneficiului dovedit), dar din cauza costului lor, multe țări au stabilit linii directoare stricte pentru utilizarea lor În prezent, Marea Britanie recomandă ca terapia cu aceste medicamente să fie începută numai în poliartrita reumatoidă activă, atunci când încercările de tratament adecvat cu cel puțin doi alți agenți antireumatici cu acțiune lentă (inclusiv metotrexat) nu au avut succes Principalul efect secundar potențial este riscul de infecții severe, în special reactivarea tuberculozei latente, care este mai probabil să se dezvolte cu infliximab și etanercept ' Există un risc teoretic de apariție a neoplasmelor maligne ca urmare a imunosupresiei, în special a limfomului, dar încă nu au fost efectuate studii pe termen lung care să permită calcularea acestui risc Anakinra' este un antagonist al receptorilor IL- , care este, de asemenea, aprobat pentru tratamentul artritei reumatoide și este prescris sc Acest medicament este eficient în reducerea simptomelor și semnelor radiologice ale poliartritei reumatoide, dar este mai puțin eficient decât terapia care vizează TNF-a Combinația de medicamente care vizează TNF-a cu antagoniști ai receptorilor IL- nu a prezentat o îmbunătățire mai mare, dar a fost însoțită de o creștere a incidenței efectelor secundare CORTICOSEROIZII Glucocorticoizii au un efect antiinflamator rapid și puternic Cu toate acestea, dozele necesare pentru a menține o ameliorare simptomatică adecvată duc la un nivel inacceptabil de efecte secundare În plus, rămâne o întrebare deschisă dacă glucocorticoizii au vreo activitate antireumatică care poate schimba cursul bolii În acest sens, indicațiile pentru utilizarea lor sunt limitate (Tabelul ) Deoarece frecvența efectelor secundare induse de steroizi depinde în principal de doza și durata tratamentului, scopul este întotdeauna de a obține un efect terapeutic pe fundalul utilizării dozelor minime pentru cele mai scurte perioade de timp posibile Secțiunea Patologia aparatului locomotor Tabelul Principalele indicații pentru corticosteroizi orali sau parenterali • Pentru controlul rapid, pe termen scurt ( - luni) al sinovitei severe sau al inflamației sistemice în așteptarea dezvoltării efectului utilizării unui medicament antireumatic cu acțiune lentă • În bolile inflamatorii sistemice care pun viața în pericol (de exemplu, vasculita poi) sau care pun în pericol organele (de exemplu, în legătură cu rinichii, plămânii, ochi) • Pentru tratamentul primar al polimialgiei reumatice • Pentru controlul bolilor inflamatorii în timpul sarcinii În cele mai multe cazuri, terapia cu corticosteroizi se administrează pentru a obține controlul rapid al bolii inflamatorii, concomitent cu inițierea tratamentului cu un medicament antireumatic cu acțiune lentă Câteva luni mai târziu, când se dezvoltă efectul utilizării unui medicament cu acțiune lentă, steroidul este anulat De regulă, controlul se realizează prin utilizarea unui steroid la o doză inițială mare, care este apoi redusă rapid la minimum pentru a menține controlul Prednisolonul este steroidul oral de elecție Ar trebui administrat ca o singură doză de dimineață, de obicei - mg/zi la începutul tratamentului, deși se pot utiliza doze de până la mg/zi în cazul bolilor severe Doza poate fi adesea redusă după doar câteva zile pentru a menține o doză de întreținere de , mg/zi sau mai puțin, ceea ce este aproximativ echivalent cu producția endogenă de cortizol Dacă sunt necesare doze de întreținere mai mari, trebuie administrat întotdeauna un medicament antireumatic cu acțiune lentă Pacienții care primesc corticosteroizi pe cale orală ar trebui să fie profilactici pentru osteoporoză (vezi p ) și monitorizați pentru simptomele bolilor infecțioase sau diabet zaharat Recomandările pentru retragerea glucocorticoizilor după utilizarea pe termen lung sunt prezentate într-un alt volum Injectarea IM de metilprednisolon ( - mg) poate duce la un control rapid și eficient al procesului inflamator pe o perioadă de până la săptămâni Această metodă, practicată la intervale de - luni la nevoie, poate oferi un echivalent pe termen scurt control pentru a evita unele dintre problemele care apar la utilizarea zilnică a prednisolonului INJECȚII LOCALE Injecții intraarticulare Injecțiile cu corticosteroizi cu acțiune prelungită (de exemplu, triamcinolon acetonid** sau triamcinolon hexacetonidar) pot fi utilizate ca terapie adjuvantă pentru ameliorarea durerii pe termen scurt (pentru osteoartrita, artrita inflamatorie) și pentru controlul temporar al sinovitei la una sau mai multe articulații Durata efectului variază în funcție de dimensiunea articulației, etiologia și severitatea artritei, dar se observă în decurs de - săptămâni În cele mai multe cazuri, injecțiile repetate pot duce la atrofia țesuturilor articulației și la dezvoltarea sindromului Cushing, de aceea se recomandă să nu se administreze mai mult de patru injecții pe an în articulațiile mari precum genunchiul Infecția iatrogenă este cea mai gravă reacție adversă, dar poate fi evitată cu precauții rezonabile (Tabelul ) Alte reacții adverse includ: înroșirea feței în - de ore după injectare, atrofie locală a pielii, telangiectazii și atrofie ireversibilă a țesutului subcutanat din cauza scurgerii de-a lungul acului de injectare (aceasta este valabilă în special pentru preparatele cu fluorură de triamcinolon) și post-injectare focare" ale bolii cu o perioadă temporară ( - zile) cu simptome crescute Dacă osteoartrita este tratată cu o injecție în articulația genunchiului a uneia dintre mai multe forme de acid hialuronic (polimeri de hialuronat), care, Tabelul Precauții pentru prevenirea sepsisului asociat cu injecția intraarticulară cu corticosteroizi • Nu injectați niciodată dacă aveți îndoieli niya în diagnostic • Nu injectați dacă există un proces inflamator local sau sistemic • Folosiți fiole introduse în condiții tehnice aseptice, ace și seringi sterile; spălați mâinile și curățați pielea (alcool/soluție antiseptică) • Dacă lichidul aspirat este tulbure, cultivați-l Principii de tratament al bolilor sistemului musculo-scheletic administrat de obicei ca un curs de injecții săptămânale timp de - săptămâni, se poate obține o ameliorare moderată a durerii de o durată mai mare ( - luni) decât cea observată cu o singură injecție cu corticosteroizi Injectarea intraarticulară a unui radiocoloid (de exemplu, silicat de ittriu' pentru articulațiile mari și medii, | erbium? pentru articulațiile mici) poate duce la controlul pe termen lung al sinovitei (sinovectomie "medicală" sau "radiativă"), dar ar trebui să fie evitată la pacienții cu vârsta sub de ani Articulațiile sunt imobilizate timp de - de ore după injectare, ceea ce reduce distribuția medicamentului la ganglionii limfatici regionali Revenirea la sinovită în membrana sinovială se observă adesea după - ani Indicațiile sunt sinovita inflamatorie (de exemplu, reumatoidă) când una sau mai multe articulații sunt rezistente la alte tratamente, sinovita în artropatia hemofilă cronică și sinovita hemoragică pigmentată Injecții în țesuturile periarticulare Injecțiile topice cu corticosteroizi și/sau anestezice pot duce la un control rapid și eficient al durerii asociate cu afectarea țesutului periarticular (de exemplu, bursită, tenosinovită, entesopatie) O astfel de injecție nu va grăbi recuperarea (de fapt, corticosteroizii pot încetini acest proces), dar acest efect analgezic se poate extinde dincolo de locul leziunii Prin urmare, indicația pentru injectare este ameliorarea sindromului de durere severă sau rezistentă Steroizii nefluorurați, cum ar fi hidrocortizonul, trebuie utilizați pentru leziunile superficiale (de exemplu, epicondilita laterală, bursita anserinică) pentru a evita atrofia pielii și a grăsimii subcutanate Dacă anestezicul este combinat cu un steroid, ameliorarea rapidă a sindromului dureros confirmă atât diagnosticul corect, cât și acuratețea alegerii locației și] gekigia Injectarea unui steroid în tendon sau cel puțin în apropierea acestuia (de exemplu, în capul lung al tendonului bicepsului) poate predispune la ruptură și trebuie evitată O injecție cu un steroid poate fi, de asemenea, utilizată pentru a obține o ușurare temporară a compresiei nervului periferic (adică, injecție în tunelul carpian pentru compresia nervului median al încheieturii mâinii) Anestezie de conducere Anestezie de conducere folosind steroizi și/sau anestezice cu acțiune prelungită poate fi utilizat pentru a controla artrita cronică severă sau pentru a elimina durerea țesuturilor periarticulare rezistente la alte metode de tratament (de exemplu, pentru blocarea nervului suprascapular în artrita articulației umărului sau durerea cronică a mușchilor centurii scapulare) Injecțiile epidurale cu corticosteroizi pot oferi, de asemenea, o ușurare temporară a simptomelor de ciupire care provoacă anxietate METODE CHIRURGICALE DE TRATAMENT Pentru ameliorarea durerii, păstrarea sau restabilirea funcției la pacienții cu afecțiuni ale articulațiilor sau țesuturilor periarticulare (Tabelul ), se folosesc diverse intervenții chirurgicale Relaxarea țesuturilor moi și tenonovectomia pot reduce simptomele inflamației, pot îmbunătăți funcția și pot preveni sau încetini leziunile tendonului pe diferite perioade de timp Sinovectomia articulară nu previne progresia bolii, dar poate fi indicată pentru ameliorarea durerii atunci când medicamentele, terapiile fizice și injecțiile intraarticulare sunt ineficiente Repararea și transpunerea tendonului pot fi, de asemenea, utilizate Principalele metode de tratare a articulațiilor deteriorate sunt osteotomia (îndepărtarea osului pentru a modifica mecanica articulației și transferul sarcinii), artroplastia excizială (înlăturarea unei părți sau a întregii articulații), artroplastia (instalarea unei proteze pentru înlocuirea articulației îndepărtate) articulației) și artrodeză (întărirea articulației) Principalele obiective ale acestor operații sunt ameliorarea durerii, îmbunătățirea funcției și a calității vieții Așteptările pacienților trebuie să fie realiste Pentru ca tratamentul chirurgical să aibă succes, scopul și consecințele fiecărei operații trebuie explicate cu atenție și considerate ca parte a unui program cuprinzător de tratament și reabilitare În cele mai multe cazuri, acest lucru poate fi realizat cel mai bine cu o echipă de chirurgi, medici și profesioniști aliați Studierea motivației, a gradului de sprijin social și a mediului înconjurător al pacientului este nu mai puțin importantă decât o evaluare amănunțită a stării generale de sănătate a pacientului, a riscurilor intervenției chirurgicale radicale, a prevalenței bolii care implică alte articulații și a capacității acestora de a se mobiliza după interventie chirurgicala În special, trebuie avut în vedere faptul că unii pacienți cu insuficiență severă Sectiunea Patologia aparatului locomotor Tabelul Cele mai frecvent utilizate intervenții chirurgicale pentru boli ale sistemului musculo-scheletic Indicație de procedură Relaxarea (decompresia) cupelor moi Tunelul carpian Compresia nervului median Canalul tarsal Comprimarea nervului tibial posterior Excizia învelișului sinovial a mușchiului flexor Eliminarea sindromului degetului "plecat" Transpunerea nervului ulnar Comprimarea nervului ulnar în zona articulației cotului Fasciotomie Contractura lui Dupuytren severă cu hepenis Repararea și transpunerea tendonului Tendoanele extensorilor brațului Ruptura tendoanelor extensorilor Tendoanele mușchilor flexori ai degetelor și ale policelui Sinovectomie Articulația încheieturii mâinii și teaca tendonului mușchiului extensor (+ îndepărtarea capului radial) Ameliorarea durerii și prevenirea rupturii tendonului extensor în artrita reumatoidă Sinovectomia genunchiului Sinovită inflamatorie rezistentă osteotomie Osteotomia femurului Perioada timpurie a osteoartritei articulației șoldului Osteotomie tibială genunchi unipolar pentru osteoartrita Deformarea tibiei în osteoartrita boala Paget Artroplastie prin excizie Prima articulație metatarsofalangiană (procedura Keller) Deformare dureroasă a halucelui valgus a primului deget de la picior Cap de radius Durere în articulația radio-ulnar distal Clavicula laterală Durere în articulația acromioclaviculară Capul metatarsian Durere rezultată din dislocarea incompletă a articulațiilor metatarsofalangiene Înlocuirea articulațiilor prin endoproteză Genunchi, șold, umăr, cot Dureri în articulațiile afectate (în special în osteoartrita) Fractură de șold (hemargroplastie) Artrodeză Articulația radiocarpiană Ameliorarea durerii în articulația deteriorată, îmbunătățirea clampării Glezna picior pn y/i și od articulația astragalului Ameliorarea durerii în articulația deteriorată, stabilizarea posterioarului piciorului este mai bine să le oferiți un scaun cu rotile funcțional, reabilitare la domiciliu, fizioterapie și asistență socială decât să fie supuși unei intervenții chirurgicale care, chiar dacă reușesc din punct de vedere tehnic, îi vor face să nu se poată mișca ARTROZĂ Osteoartrita (osteoartrita) este, fără îndoială, cea mai comună formă de artrită În această boală, există o corelație clară Osteoar rnpum odată cu vârsta și este principala cauză a durerii și a dizabilității la pacienții vârstnici Din punct de vedere patologic, osteoartrita poate fi definită ca o afecțiune a țesutului sinovial al articulațiilor, care se caracterizează printr-o leziune focală a cartilajului hialin al articulației cu proliferarea de țesut osos nou și remodelarea conturului articulației Inflamația nu este simptomul principal În osteoartrită, doar anumite articulații mici sau mari sunt afectate predominant (Fig ), dar aceasta nu este o boală sau o afecțiune izolată Este mai bine să ne gândim la osteoartrita ca la un proces dinamic de reparare a țesuturilor sinoviale ale articulațiilor, care poate fi declanșat de diverse leziuni, unele (dar nu toate) dintre ele ducând la "insuficiență articulară" simptomatică Epidemiologie Se constată o creștere constantă a incidenței bolii de la vârsta de de ani, astfel că - % dintre oameni prezintă semne radiologice de osteoartrită, în timp ce doar - % din cazuri sunt asimptomatice Articulațiile genunchiului și șoldului sunt principalele articulații mari implicate în procesul patologic, afectând - % dintre pacienții cu vârsta peste de ani Osteoartrita rămâne cea mai frecventă cauză de artrită, chiar și în acele articulații care sunt mai rar afectate de aceasta (cot, umăr, gleznă), deoarece este o boală mult mai frecventă decât artropatiile inflamatorii Factorii de risc pentru dezvoltarea osteoartritei sunt prezentați în fig Studiile care implică gemeni și familiile acestora demonstrează că ereditatea este principalul factor etiologic, în special în cazurile de artroză de mână și generalizată, precum și de osteoartrita la nivelul articulațiilor genunchiului și șoldului, deși genele codificatoare nu au fost încă identificate Osteoartrita genunchiului apare mai frecvent la toate grupurile etnice, dar artroza soldului, a articulatiilor mainilor si forma generalizata a acestei boli apare predominant la caucazieni La femei, osteoartrita și evoluția simptomatică a acestei boli sunt înregistrate mai des decât la bărbați, dar afectarea articulației șoldului este observată cu frecvență egală la bărbați și femei În ciuda faptului că trauma severă este considerată principalul factor predispozant, stresul mai puțin semnificativ, repetat, nedorit asupra articulațiilor în timpul activității profesionale Orez prevalența osteoartritei Deși osteoartrita poate afecta țesutul sinovial al oricărei articulații, cele care sunt cel mai adesea implicate în procesul patologic sunt marcate cu roșu Ereditate % Stare sexuală/hormonală Obezitate Densitate minerală osoasă ridicată (fumat - prevenire) Îmbătrânire rănire Forma articulației Îndreptare Utilizare - profesionist - bunastare Orez Factori de risc pentru dezvoltarea osteoartritei ^^eskifa^ Secțiunea Patologia aparatului locomotor activitățile sau în timpul competițiilor sportive par să joace și ele un rol important: de exemplu, la fermieri (artroza șoldului), mineri și jucătorii profesioniști de fotbal (osteoartrita genunchiului) Etiologie și patogeneză O varietate de factori dăunători mecanici, metabolici, genetici sau constituționali pot duce la deteriorarea țesutului sinovial al articulației și pot provoca procesul de recuperare În cele mai multe cazuri, nu poate fi stabilit faptul rănirii (osteoartrita "primară"), dar uneori cauza este evidentă - o leziune sau un ligament rupt (osteoartrita "secundară") Toate țesuturile articulare (cartilaj, os, membrană sinovială, capsulă, ligamente, mușchi) sunt interconectate, asigurând funcționarea normală Leziunile oricăruia dintre țesuturi îi afectează și pe altele, ducând la tabloul clinic comun osteoartritei întregii articulații Procesul patologic în osteoartrită presupune formarea dinamică de țesut nou și remodelarea formei articulației Procesul lent, dar eficient de osteoartrita compensează adesea deteriorarea, rezultând o articulație funcțională alterată anatomic, dar nedureroasă (osteoartrita "compensată") Cu toate acestea, la unii pacienți, din cauza leziunilor severe sau cronice sau a insuficienței congenitale a procesului de reparare, acesta din urmă este afectat, ducând la afectarea progresivă a țesuturilor, care în multe cazuri este însoțită de apariția simptomelor și se manifestă ca "insuficiență articulară" Astfel de doar perspectiva explică eterogenitatea clinică a osteoartritei Modificări ale cartilajului Modificările cartilajului sunt foarte caracteristice osteoartritei Se observă degradarea enzimatică a principalelor componente structurale ale agrecanului și colagenului (vezi Fig ) Producția de componente ale matricei de către condrocite este îmbunătățită, iar printre acestea din urmă apar celule active metabolic care formează clustere În ciuda îmbunătățirii componentelor regenerabile ale agrecanului, concentrația acestuia scade treptat O scădere a dimensiunii moleculelor de agrecan hidrofile contribuie la creșterea conținutului de apă și la umflarea cartilajului conducând în continuare la ruperea legăturilor de colagen de tip II rămase și făcând cartilajul susceptibil la deteriorarea stresului Are loc o slăbire treptată a suprafeței cartilajului (fibrilație), apariția unor crăpături verticale profunde, moartea locală a condrocitelor și subțierea cartilajului Degenerarea cartilajului este mai degrabă focală decât răspândită și este de obicei limitată la zona articulației care este stresată (Fig ) Modificările cartilajului în osteoartrita stimulează depunerea de pirofosfat de calciu și cristale de apatită Modificări osoase Răspunsul osos direct sub cartilajul afectat apare ca o îngroșare a structurii trabeculare În unele cazuri, acest proces reflectă microfracturile de vindecare ale trabeculelor Adesea se formează găuri (găuri), probabil ca urmare a unor suprafețe mici remodelare forme ale oaselor Fibrilația și pierderea locală a cartilajului hialin Osteofit marginal (osificarea fibrocartilajului nazal) scleroza subcondrala Bursita secundara Îngroșarea capsulei corp cartilaginos hiperplazie sinovială Entesopatie secundară Orez Modificări patologice în osteoartrita Osteoartrita osteonecroza cauzată de creșterea presiunii în os, deoarece cartilajul nu este capabil să funcționeze în modul de redistribuire a sarcinii De-a lungul marginilor articulației se formează un nou țesut fibros cartilaginos, care suferă ulterior osificare intracartilaginoasă, până la formarea osteofitelor În ciuda formării de țesut osos nou în centru și la periferie, împreună cu degenerarea severă a cartilajului, se poate observa abraziunea osului, deoarece două diafize osoase expuse sunt în contact una cu cealaltă O astfel de abraziune poate deteriora trabeculele și poate duce la o suprafață ridicată, lucioasă ("eburnie"), adesea cu adâncituri liniare Remodelarea osoasa si subtierea cartilajelor in osteoartrita duc treptat la o modificare a formei articulatiei, marind suprafata acesteia Alte modificari Membrana sinovială suferă hiperplazie în diferite grade În unele cazuri, modificările histologice sunt la fel de semnificative ca în poliartrita reumatoidă, deși mai puțin extinse În membrana sinovială apar adesea corpuri osoase și cartilaginoase, indicând procesul de metaplazie cartilaginoasă sau captarea secundară și creșterea fragmentelor de cartilaj deteriorate Capsula exterioară se îngroașă și se îngroașă, de obicei menținând stabilă articulația deformată În mușchii care se află deasupra articulației, se găsește adesea atrofie nespecifică a fibrelor de tip I Semne clinice Principalele simptome inițiale ale osteoartritei sunt durerea și funcționarea limitată Sindromul de durere poate fi cauzat direct de procesul osteoartritic din cauza presiunii crescute asupra osului de sub cartilaj (care provoacă în principal dureri nocturne), microfracturi ale trabeculelor, întinderea capsulei și sinovite ușoare sau poate fi rezultatul bursitei și entesopatiei , care sunt rezultatul modificării mecanicii articulare Sindromul durerii în osteoartrita, de regulă, este caracterizat prin semnele prezentate în tabel La majoritatea pacienților, funcționarea limitată a articulațiilor mâinilor, genunchilor sau șoldurilor este o problemă la fel de gravă (dacă nu mai gravă) ca și durerea Manifestările clinice variază în funcție de severitate, dar sunt practic aceleași cu cele ale leziunilor articulare (vezi Tabelul ) Corelația dintre modificările structurale (semne clinice, radiologice modificări) care se găsesc în osteoartrita, iar durerea și handicapul variază în funcție de localizare Corelația este mai pronunțată la șold decât la articulația genunchiului și este mai puțin pronunțată la majoritatea articulațiilor mici Factorii de risc pentru durere și dizabilitate pot diferi de cei asociați cu modificările structurale De exemplu, în articulația genunchiului, o scădere a forței mușchiului cvadriceps și factorii psihologici adversi (anxietate, depresie) se corelează direct cu intensitatea durerii și gradul de invaliditate decât severitatea modificărilor radiologice Trebuie avut în vedere faptul că osteoartrita este mai frecventă la pacienții de vârstă mijlocie și vârstnici și în majoritatea cazurilor este asimptomatică Prin urmare, prezența osteoartritei nu este întotdeauna o explicație pentru îngrijorările pacientului N- Tabelul Principalele caracteristici ale sindromului durerii și simptomele clinice ale osteoartritei Sindromul durerii • Vârsta pacientului este peste de ani (deseori peste ) • Debut treptat în luni sau ani • Curs variabil sau intermitent ("zile bune și zile proaste"), • Asociat în principal cu mișcarea și transportul de sarcini grele, slăbește în timpul repausului • Numai rigiditate dimineață de scurtă durată (mai puțin de minute) și "îngheț" de scurtă durată (mai puțin de minut) după odihnă • De obicei, doar una sau câteva articulații sunt dureroase (fără durere în multe articulații periferice) Simptome clinice • Limitarea miscarilor (ingrosarea capsulei, blocarea de catre osteofite) • Crepitus aspru (datorita rugozitatii suprafetelor articulare), determinat la palpare sau in timpul auscultatiei • Creșteri osoase (osteofite) în jurul marginilor articulației • Deformare, de obicei fără pierderea stabilității • Dureri ale zonei articulare sau ale țesuturilor periarticulare • Slăbiciune, atrofie musculară • Sinovita nu este detectată sau este ușor exprimată (efuziune în articulație, febră în zona articulației) ei Secțiunea Patologia sistemului musculo-scheletic Osteoartrita generalizată nodulară Caracteristicile acestei forme comune de osteoartrita sunt prezentate în Tabelul Se dezvoltă, de regulă, la femeile de vârstă mijlocie (la sau de ani), care dezvoltă durere, rigiditate și umflare a uneia sau mai multor articulații interfalangiene ale degetelor Treptat, pe parcursul mai multor luni, greutatea mai multor articulații interfalangiene ale degetelor (în principal distale) este implicată în procesul patologic În articulațiile afectate, există umflarea părților posterolaterale ale tendonului radiatorului șoarecelui de fiecare parte, care crește și se îngroașă încet, transformându-se în noduri Heberden (articulațiile interfalangiene distale ale degetelor) și Bouchard (articulațiile interfalangiene proximale ale degetelor) degete) (Fig ) De regulă, în timp ce se formează ganglioni și se dezvoltă osteoartrita în articulațiile interfalangiene ale degetelor, fiecare articulație suferă o fază de simptome episodice ( - ani) După încheierea formării procesului patologic, simptomele dispar de obicei, iar funcția articulațiilor mâinii rămâne adesea relativ intactă În cele mai multe cazuri, la nivelul articulațiilor afectate se observă o deviație laterală caracteristică, care este o consecință a degenerării cartilajului focal asimetric în osteoartrita Adesea înregistrată implicarea în procesul patologic al primei articulații metacarpian-carpiane În acest loc, osteofitoza pronunțată și subluxația pot duce la "ciobirea degetului mare" În unele cazuri, osteoartrita degetului mare duce la mai multe simptome cronice și funcționare afectată decât osteoartrita articulațiilor interfalangiene ale degetelor Unii pacienți cu o altă variantă a osteoartritei nodulare tipice pot avea o fază mai prelungită de dezvoltare a simptomelor și o inflamație mai pronunțată în Tabelul Caracteristicile osteoartritei generalizate nodulare • Osteoartrita multiarticulară a articulațiilor interfalangiene ale degetelor • Nodurile lui Heberden (± Bouchard) • Semnificativ răspândită în rândul femeilor • Incidenta maxima apare la varsta mijlocie • Prognostic favorabil pentru funcția mâinii • Predispoziție la dezvoltarea osteoartritei din alte articulații, în special genunchi • Predispoziție ereditară directă Orez Osteoartrita nodulară Ganglionii Heberden și deviația laterală a articulațiilor interfalangiene distale cu ganglionii lui Bouchard ușor pronunțați în articulațiile interfalangiene proximale articulațiile interfalangiene ale degetelor, ceea ce duce ulterior la instabilitatea articulațiilor interfalangiene ale unor degete și la detectarea eroziunilor subcondrale în timpul examinării cu raze X O astfel de osteoartrită "erozivă" este rară și pare să facă parte din grupul osteoartritei nodulare, mai degrabă decât o formă independentă a bolii Pacientii cu osteoartrita nodulara prezinta un risc crescut de a dezvolta osteoartrita la alte articulatii ("osteoartrita generalizata"), in special la nivelul articulatiei genunchiului Osteoartrita generalizată nodulară se caracterizează printr-un tip descendent de moștenire, care în această patologie, aparent, este mai pronunțată decât în toate celelalte boli reumatice majore Astfel, riscul de a dezvolta osteoartrita nodulară la fiica unei mame bolnave este de aproximativ : Osteoartrita nodulară cu noduli venosi multipli și simptome, care s-a manifestat la vârsta mijlocie, trebuie diferențiată de unul sau doi noduli provocați de traumatisme anterioare, care sunt rar depistați la bătrânețe și nu duc la apariția simptomelor Osteoartrita genunchiului Osteoartrita articulației genunchiului se dezvoltă în principal în părțile rotuliene eufemurală și tibiofemurală medială ale articulației Poate fi izolat sau poate apărea în cadrul osteoartritei generalizate nodulare La bărbați, traumatismul este cel mai important factor de risc pentru dezvoltarea osteoartritei unilaterale De obicei, osteoartrita genunchiului este bilaterală și simetrică (mai ales la femei) Osteoartrita Osteoartrita articulației genunchiului, de regulă, este localizată în partea anterioară sau medială a articulației genunchiului și în gura superioară a tibiei Durerea femurului patelo este de obicei agravată prin urcarea și coborârea scărilor sau urcarea pantelor Durerea în secțiunile posterioare ale articulației genunchiului sugerează un "chist" complicat al rotulei Principala deficiență funcțională este perioada lungă de timp necesară pentru a merge, a se ridica de pe scaun, a urca și a coborî din mașină, a se apleca pentru a pune pantofi și șosete Rezultatele unei examinări locale a articulației pot fi: • mers "antalgiv" impetuos, asimetric, cu încărcare pe partea durerii; • varus (Fig ), rar deformare valgus si/sau deformare sub forma de flexie pasiva; • dureri ale zonei articulare și/sau țesuturilor periarticulare | secundar bursitei anserine (vezi Tabelul ) și se observă adesea engesopatie a ligamentului medial, ducând la durere în regiunea părții mediale superioare a tibiei]; • slăbiciune și atrofie a mușchiului cvadriceps; • limitarea flexiei/extensiei și crepitusului grosier; • îngroșarea oaselor de-a lungul liniei de legătură articulară Depunerea de cristale de pirofosfat de calciu dihidrat în asociere cu osteoartrita este observată cel mai frecvent în articulația genunchiului Aceasta poate duce la un proces inflamator mai pronunțat' (rigiditate, revărsare în articulație) și poate provoca, pe lângă toate, și crize acute Orez Formarea tipică de varus rezultată din osteoartrita tibiofemurală medială severă sinovita ("pseudoguta", vezi p ), care predetermina o progresie mai rapida a manifestarilor radiologice si clinice Osteoartrita articulației șoldului Cu osteoartrita articulației șoldului, în majoritatea cazurilor, partea superioară a acesteia este afectată (Fig ) Această osteoartrită "polului superior" este adesea unilaterală la debut, deseori progresează în direcția laterală superioară a capului femural și are un prognostic prost Mai rar apare osteoartrita centrală (medială), în care degenerarea cartilajului se observă mai ales în regiunea centrală și care se înregistrează mai ales la femei Această osteoartrită este adesea bilaterală la prezentare poate fi însoțită de osteoartrita generalizată nodulară, evoluează rar cu afectarea părții centrale a femurului și se caracterizează printr-un prognostic mai favorabil Articulația șoldului se caracterizează printr-o corelație între simptome și modificări radiologice Durerea în articulația șoldului, de regulă, are o intensitate maximă în regiunea inghinală anterioară, cu iradiere variabilă la nivelul fesului, coapsei anterolaterale, genunchiului sau piciorului Durerea în partea laterală a coapsei crește în decubit dorsal pe partea afectată cu sensibilitate în zona trohanterului mare al femurului și sugerează o bursită trohanterică secundară Disfuncțiile tipice sunt similare cu cele ale osteoartritei genunchiului; printre altele, la femei, restricția abducției în articulația șoldului poate provoca durere în timpul actului sexual Orez Semne de osteoartrita la nivelul soldului mez Secțiunea Patologia aparatului locomotor La examinare, se dezvăluie următoarele: • mers aptalistic: • slăbiciune și atrofie a cvadricepsului femural și a mușchilor fesieri; • durerea și limitarea rotației interne cu flexia șoldului - semnul cel mai precoce și cel mai valoros din punct de vedere diagnostic al osteoartritei articulației șoldului; alte mișcări pot fi în consecință restricționate și dureroase; • durere în regiunea inghinală anterioară imediat laterală de locul în care a fost determinat pulsul deasupra arterei femurale; • flexie pasivă, încălcarea rotației externe a articulației șoldului; • scurtarea piciorului pe partea laterală a leziunii cu abraziune severă a articulației și afectarea părții superioare a femurului Deși obezitatea nu este un factor de risc major pentru osteoartrita de șold, este un factor în progresia mai rapidă a bolii Osteoartrita juvenila Rareori, simptomele tipice și semnele clinice ale osteoartritei apar la pacienții cu vârsta sub de ani La majoritatea dintre ele, osteoartrita se manifestă prin implicarea unei articulații, precum genunchiul, și există indicii clare ale unei leziuni anterioare severe Totuși, la pacienții cu manifestare probabilă a osteoartritei la tinerii din trust, care implică mai multe sau mai multe articulații, în special cei care nu sunt de obicei afectați în osteoartrite, trebuie luate în considerare cauzele rare ale bolii (Tabelul ) La nivel mondial, în mai multe zone specifice, precum estul Rusiei și nordul Chinei ("boala Kashin-Beck"), expunerea la toxine de mediu neidentificate care le afectează cartilajul va crește numărul de pacienți cu osteoartrită endemică Cercetare De regulă, un studiu de biografie este singurul studiu adecvat Poate fi folosit pentru a vizualiza unul sau mai multe dintre semnele tipice ale osteoartritei, prezentate în Fig (vezi p ) Scopul principal al radiografiei este de a evalua severitatea modificărilor structurale pentru a rezolva problema tratamentului chirurgical Deși o radiografie pelvină AP fără încărcare este adecvată pentru evaluarea osteoartritei șoldului, este necesară o radiografie AP în picioare pentru a detecta degenerarea cartilajului tibiofemural Tabelul Cauzele osteoartritei juvenile cu manifestare la o vârstă fragedă (până la de ani) monoarticulară • Traume anterioare, instabilitate locală Pauciarticular sau poliarticular • Boală articulară anterioară (de exemplu, artrită idiopatică juvenilă) • Boli metabolice sau endocrine - Hemocromatoza - Ocronoză - Acromegalie • Displazia (Slondylo-) epifizară • Necroză avasculară tardivă • Articulație neuropatică • Osteoartrita endemică (cu sarcină), iar cea mai bună modalitate de a identifica osteoartrita femurală rotulară este o radiografie de flexie tangențială Cu osteoartrita, nu există nicio modificare a testelor reumatice și, prin urmare, indicatorii unui test clinic de sânge, ESR și proteina C reactivă nu sunt încălcați În osteoartrită, lichidul sinovial aspirat din articulația genunchiului se caracterizează prin diverse modificări, dar în principal vâscozitate și densitate scăzută În aproximativ % din cazuri, cristale de pirofosfat de calciu dihidrat pot fi găsite în aspiratul de la articulația genunchiului în osteoartrita Scanările osoase cu radioizotopi efectuate din alte motive permit adesea vizualizarea ca o constatare incidentală a unei creșteri neuniforme a acumulării de izotopi în articulațiile afectate de osteoartrită din cauza remodelării osoase În osteoartrita juvenilă, ale cărei cauze nu au fost stabilite, este necesară o examinare suplimentară Raze X sunt adesea efectuate, de exemplu, pentru a căuta semne tipice de displazie sau necroză avasculară, mărirea spațiului articular în acromegalie, chisturi multiple și condrocalcinoză în hemocromatoză, sau arhitectura articulară afectată în neuropatie Alte teste depind de cauza suspectată Tratament Tratamentul se bazează pe principiile prezentate la p - , iar următoarele sunt întotdeauna necesare (Kteoartishg: • O explicație completă a originii osteoartritei (cu sau fără literatură de referință) În timpul acestui proces, sunt identificați factorii de risc relevanți (de exemplu, obezitatea, ereditatea, rănirea); obțineți dovezi că modificările structurale detectate sunt staționare, deși cursul sindromului de durere și funcția se pot îmbunătăți; discutați prognosticul (bun pentru osteoartrita articulațiilor mâinii; mai favorabil pentru osteoartrita genunchiului decât șold); oferă dovezi că managementul adecvat al osteoartritei articulațiilor mari poate îmbunătăți prognosticul • Recomandări și instrucțiuni pentru efectuarea unor exerciții adecvate Sunt necesare atât exercițiile de forță, cât și exercițiile aerobice, de preferință susținute de kinetoterapie (Tabelul ) • Reducerea impactului oricăror factori mecanici Poate consta in reducerea greutatii corporale cu obezitate, purtarea de pantofi care absorb socuri; stimularea activității, utilizarea unui baston pentru durerea articulațiilor genunchiului sau șoldului cu osteoartrită; oferind pantofi care ar uniformiza lungimea picioarelor • Numirea inițială a paracetamolului În osteoartrita articulațiilor genunchiului și articulațiilor mâinilor, este luată în considerare necesitatea prescrierii suplimentare de AINS pentru uz extern și, ulterior, capsaicina Dacă este necesar, puteți extinde indicațiile pentru utilizarea analgezicelor opiacee (inclusiv a celor combinate) și a AINS orale (vezi p ) Pentru ameliorarea temporară a durerii moderate până la severe, se recomandă injecții intraarticulare cu corticosteroizi (în special DM - Tabelul Exerciții pentru osteoartrita genunchiului sau șoldului "• Atât exercițiile aerobe, cât și cele de rezistență duc la îmbunătățiri modeste, dar de durată, ale sindromului durerii, capacității de muncă și activității fizice la pacienții cu osteoartrită a genunchiului și șoldului Ettinger W H și colab FAST (Fitncss Artrita și Seniors Trial) // JAMA - - Voi fi - Van BaarM E et al //J Reumatol - - Voi - P - osteoartrita genunchiului și a degetului mare) și acid hialuronic (osteoartrita genunchiului), precum și fizioterapie locală, cum ar fi expunerea la căldură sau frig În prezent, nu există medicamente care pot schimba cursul osteoartritei Cu toate acestea, măsurile de mai sus pot încetini progresia tulburărilor structurale și pot reduce simptomele Interventie chirurgicala Tratamentul chirurgical trebuie recurs în absența efectului terapiei conservatoare Principalele indicații sunt sindromul durerii necontrolate, imobilitatea progresivă și disfuncția Osteotomia vă permite să măriți durata de funcționare a articulațiilor afectate și să ameliorați durerea prin reducerea presiunii intraoase Artroplastia articulara poate imbunatati calitatea vietii pacientilor cu osteoartrita severa a articulatiilor genunchiului sau soldului Factorii care influențează selecția pacienților pentru artroplastia articulară sunt prezentați în tabel Contrar credinței populare, înlocuirea totală a articulației este necesară la un număr mic de pacienți cu osteoartrită articulară mare Numărul operațiilor de artroplastie nereușite (în principal hipermobilitatea articulară) este de aproximativ % în ani pentru artroplastia de șold și % în ani pentru artroplastia de genunchi : t-n Tabelul Criterii pentru înlocuirea articulațiilor în osteoartrita • Intensitatea sindromului de durere (mersul este limitat la minute, dureri de repaus prelungit/noapte) • Vârsta (cu cât pacientul este mai în vârstă, cu atât mai bine, deoarece durata de viață a protezelor este de aproximativ ani) • Condiție potrivită pentru tratament chirurgical și anestezie (mai ales în prezența afecțiunilor plămânilor și inimii), deși intervenția chirurgicală poate fi efectuată sub anestezie locală • Excluderea pacienților cu risc crescut de a dezvolta complicații (de exemplu, cei cu sepsis actual, ulcere ale picioarelor sau boală vasculară periferică severă) Secțiunea Patologie Tabelul osteoartrita la vârstnici • Osteoartrita: cauza principală (din sistemul musculo-scheletic) a durerii și dizabilității la vârstnici • Deteriorarea funcției: slăbiciunea musculară, scăderea propriocepției și dezechilibrul care apar odată cu îmbătrânirea se combină pentru a exacerba durerea și dizabilitățile în osteoartrita genunchiului și șoldului • Depunerea concomitentă de cristale de pirofosfat de calciu: un fenomen legat de vârstă care poate duce la declanșarea atacurilor acute de sinovită ("pseudogută") • Antrenament regulat de forță: poate reduce ușor durerea și dizabilitatea în osteoartrita genunchiului și poate îmbunătăți puterea mușchilor membrelor inferioare, propriocepția și echilibrul • Paracetamol oral și AINS topice: sigure la pacienții vârstnici datorită absenței interacțiunilor medicamentoase și a contraindicațiilor, adesea eficiente pentru ameliorarea durerii • Artroplastia articulară totală, împreună cu reabilitarea adecvată, este un tip de terapie eficient și economic pentru osteoartrita articulațiilor genunchiului sau șoldului, care duce la dizabilitate semnificativă BOLI INFLAMATORIE V " • ARTICULAȚII ARTRITA REUMATOIDA Artrita reumatoidă este cea mai frecventă artrită inflamatorie la femei și, prin urmare, o cauză majoră a dizabilităților care pot fi prevenite Multe dintre semnele clinice și tratamentele pentru artrita reumatoidă sunt similare cu cele observate în întregul spectru al bolilor inflamatorii ale articulațiilor Un tablou clinic tipic al poliartritei reumatoide este o poliartrita simetrica, deformanta a articulatiilor mici si mari, adesea insotita de tulburari sistemice si patologie extraarticulara Boala curge de obicei pe parcursul vieţii pacientului cu perioade de exacerbări şi remisiuni şi este extrem de variabilă ca severitate Poliartrita reumatoidă este omniprezentă și apare în toate grupurile etnice Cea mai scăzută incidență a artritei reumatoide este observată în rândul populației negre din țările africane și în China, cea mai mare - printre indienii Pima din Arizona La reprezentanții rasei caucaziene, boala este observată în , - , % din cazuri; raportul dintre femei și bărbați este de : Până la vârsta de de ani, raportul dintre femei și bărbați este de : Incidența poliartritei reumatoide crește odată cu vârsta, reprezentând , respectiv % la femei și, respectiv, la bărbați peste de ani Etiologie Artrita reumatoidă este o boală autoimună Concordanța este mai mare la gemenii monozigoți ( - %) decât la heterozigoți ( %) iar incidenţa este crescută la rudele de primă linie ale pacienţilor cu poliartrită reumatoidă În aproximativ % din cazuri, rolul factorilor genetici în predispoziția la boală este mediat de genele de histocompatibilitate HLA HLA-DR este principalul haplotip de susceptibilitate în majoritatea grupurilor etnice, fiind întâlnit, de exemplu, la - % dintre pacienții caucazieni cu poliartrită reumatoidă, față de - % în populația generală În același timp, DR este mai des înregistrat la indieni și israelieni, iar DW este mai frecvent în japoneză Este probabil ca factorii genetici să influențeze atât predispoziția, cât și severitatea bolii, iar formele erozive severe ale bolii sunt mai des observate la pacienții DR -pozitivi Sexul feminin este un factor de risc, iar riscul de a dezvolta boala crește după naștere și în timpul alăptării În același timp, agenții patogeni infecțioși nu sunt întotdeauna detectați și nu există dovezi ale unei creșteri a incidenței în populația unei anumite zone Fumatul este un factor de risc pentru apariția poliartritei reumatoide și apariția factorului reumatoid pe străzile fără poliartrită reumatoidă Patologie Poliartrita reumatoidă se caracterizează prin activarea celulară persistentă, reacții autoimune și prezența complexelor imune în focarele leziunilor articulare și extraarticulare (Fig ) Aceste modificări duc la inflamație cronică, formarea de granulom și distrugerea articulațiilor În stadiul incipient, edem și indurarea sinovială Boala inflamatorie agitatie&oh Orez Patogeneza poliartritei reumatoide Secvență posibilă de reacții asociate cu grupuri de celule, citokine și mediatori (IL, interleukină; TNF-cc, factor de necroză tumorală-a; Th și T m , subtipuri de limfocite; IFN, interferon; MMP, metaloproteinaze de matrice; PGE, prostaglandina E,) membrane și țesuturi conjunctive subiacente care sunt infiltrate cu limfocite (în special celule T CD +), celule plasmatice și macrofage În timpul fazei active a bolii, în teaca articulară apare o efuziune de lichid sinovial Hipertrofia membranei sinoviale se dezvoltă simultan cu formarea foliculilor limfoizi, care seamănă cu ganglionii limfatici activi imunologic Țesutul inflamator de granulație (panus) se extinde în zonele de deasupra și dedesubtul cartilajului articular, care este erodat și distrus treptat Ulterior, fibrozante sau anchiloza osoasa Mușchii asociați cu articulațiile inflamate se atrofiază și pot fi infiltrați focal de limfocite Partea centrală a nodulilor subcutanați este formată din fibrinoid înconjurat de un număr de celule mononucleare proliferante Leziuni granulomatoase identice pot apărea la nivelul pleurei, plămânilor, pericardului și sclera În cele mai multe cazuri, ganglionii limfatici sunt măriți, cu multipli foliculi limfoizi prezentând centri germinali mari și numeroase plasmocite în sinusuri și ligamentele medulare Metoda imunofluorescentă confirmă sinteza anticorpilor la "rev- Secțiunea Patologia aparatului locomotor factorul matoid" de către celulele plasmatice ale membranei sinoviale și ganglionii limfatici Semne clinice Diagnosticul de artrită reumatoidă poate fi pus doar printr-o anamneză amănunțită și un examen fizic Testele de laborator oferă o cantitate limitată de date Caracteristica clinică a bolii inflamatorii articulare este sinovita persistentă Setul de criterii de clasificare este prezentat în tabel cu toate acestea, trebuie avut în vedere că acestea au fost dezvoltate în studii epidemiologice (și nu pe baza unor cazuri individuale) pentru a diferenția pacienții cu poliartrită reumatoidă de pacienții cu alte artropatii Sensibilitatea acestor criterii pentru diagnosticarea bolii inflamatorii într-un stadiu incipient este necunoscută Dacă simptomele persistă mai mult de săptămâni, este util să ne asigurăm că artrita autolimitată sau virală nu este confundată prematur cu artrita reumatoidă Cu toate acestea, deoarece pot apărea modificări ireversibile deja în stadiile incipiente ale poliartritei reumatoide, diagnosticul și tratamentul nu trebuie amânate În cele mai multe cazuri, boala începe cu o succesiune de artralgii simetrice și sinovite ale articulațiilor mici ale mâinilor, picioarelor și încheieturilor Un astfel de debut treptat a fost văzut în mod tradițional ca un semn al unui prognostic prost, posibil din cauza îngrijirilor medicale întârziate La bătrânețe, apare adesea, dar nu întotdeauna, un debut brusc, acut al bolii, uneori în doar câteva zile, cu rigiditate matinală severă, poliartrită și pastositate Unii pacienți vârstnici au debut acut cu semne inițiale de polimialgie cu rigiditate marcată a proximalului Tabelul Criterii de diagnosticare a poliartritei reumatoide Diagnosticul de artrită reumatoidă se pune atunci când sunt îndeplinite patru sau mai multe dintre următoarele criterii: • rigiditate matinală (> oră); • artrita a trei sau mai multe articulații; • artrita articulațiilor mâinilor; • argit simetric; • ganglioni reumatoizi; • factor reumatoid; • modificări cu raze X; • durata săptămâni sau mai mult mușchi și sinovită, care se dezvoltă la doar câteva luni după întreruperea terapiei inițiale cu corticosteroizi Uneori debutul este recurent, cu episoade acute repetate de dureri articulare simetrice și umflături care continuă ore sau zile Dar oricare ar fi simptomele, majoritatea pacienților experimentează rigiditate matinală cu inactivitate și durere la efort (vezi p ) Implicarea în procesul patologic al structurilor sinoviale (tenosinoviale, bursa sinovială) este adesea observată, dar este puțin probabilă în spondiloartrita seronegativă, în timp ce locurile de atașare ale tendoanelor la oase nu sunt afectate Imbinari specifice Mâna joacă un rol cheie în funcția de ansamblu a pacientului, iar implicarea ei este o dovadă adecvată a activității generale a bolii Semnele tipice sunt tumefierea simetrică a articulațiilor metacarpofalangiene și interfalangiene proximale Se crede că în aceste articulații și în alte articulații procesul de inflamație decurge activ dacă sunt dureroase când sunt apăsate și dacă suferă de durere în timpul mișcărilor pasive sau revărsat/umflare extraosoasă Eritemul nu este un semn de artrită reumatoidă și sugerează de obicei o infecție Anomaliile specifice ale mâinii (observate de obicei în boala activă pe termen lung) includ deformări ale gâtului de lebădă, deformări de anse sau deformări ale butonierei și deformații în formă de Z ale primului deget al mâna (Fig ) Adesea există o subluxație posterioară a procesului stiloid al ulnei încheieturii mâinii, care poate duce la ruperea tendoanelor al patrulea și al cincilea ale mușchilor extensori Degetele pot apărea ca urmare a nodurilor din apogeuroza tendonului flexor În partea din față a piciorului, subluxația posterioară a articulațiilor tyyus-non-falangiene contribuie la formarea deformărilor "proeminente" ale degetelor de la picioare, ceea ce duce la durere la încărcarea capetelor expuse ale oaselor metatarsiene, la dezvoltarea bursitei adventițiale secundare și a calusurilor În partea posterioară a piciorului, cel mai adesea se observă deformarea calcaneovalgului (eversiune), indicând afectarea gleznei și a articulațiilor subtalar, care în cele mai multe cazuri este asociată cu pierderea arcului longitudinal al piciorului (picioare plate) din cauza rupturii a tendonului tibial posterior S Boli inflamatorii trecute Orez Mână în artrita reumatoidă A - deviația ulnară a degetelor cu atrofie a mușchilor mici ai mâinilor și umflarea membranei sinoviale a încheieturilor, aponevroze ale tendoanelor mușchilor extensori, articulațiilor metacarpopangiene și interfalangiene proximale; B - deformarea degetelor sub formă de "gât de lebădă" Chisturile poplitee (chisturile lui Baker) se dezvoltă de obicei în cazul sinovitei genunchiului, lichidul sinovial comunicând cu chistul, dar separat de articulație printr-un mecanism asemănător unei valve Ruptura chistului, adesea cauzată de flexia genunchiului, duce la durere la nivelul piciorului inferior și umflare în condiții de extrudare semnificativă Diagnosticul diferențial cu tromboză venoasă profundă se face de obicei în prezența unor probleme articulare anterioare, dar o ecografie Doppler sau o artrogramă este necesară pentru a stabili un diagnostic precis, deoarece tromboza venoasă profundă și un chist Baker pot fi observate în același timp Este important să se stabilească diagnosticul diferențial, deoarece administrarea terapiei anticoagulante la un pacient cu un chist Baker poate duce ulterior la edem la picioare și la sindrom de compresie Semne extraarticulare Artrita reumatoidă este o boală sistemică Norexia, pierderea în greutate și oboseala sunt simptome comune ale poliartritei reumatoide care pot apărea în cursul bolii Osteoporoza generalizată și pierderea masei musculare (sarcopenie) sunt rezultatul inflamației sistemice Semnele extraarticulare se observă mai des la pacienții cu un proces eroziv seropozitiv pe termen lung, dar uneori pot apărea și la debutul bolii, în special la bărbați Principalele caracteristici se datorează serosigmatării, formării de granulom/noduli sau vasculitei (Tabelul ) Simptome cutanate Nodulii reumatoizi subcutanați apar predominant la pacienții seropozitivi, de obicei în locuri de presiune sau căldură, cum ar fi suprafața extensoare a antebrațului, sacrului, tendonului lui Ahile și degetelor de la picioare (Figura ) Ele pot fi complicate de ulcerații și infecții secundare Vasculita reumatoidă sistemică se dezvoltă de obicei la pacienții vârstnici seropozitivi în structura simptomelor sistemice și multiple manifestări extraarticulare Manifestările cutanate variază de la infarcte relativ benigne ale pliurilor unghiilor până la ulcere cutanate extinse însoțite de necroză cutanată Simptome ale organului vederii Cel mai frecvent simptom este uscarea ochilor (keratoconjunctivita sicca) din cauza sindromului Sjögren secundar Episclerita dureroasă apare adesea în cadrul poliartritei reumatoide seropozitive; poate duce la o roșeață pronunțată a ochilor, vasele nazale ale conjunctivei nu sunt modificate Sindromul Sjögren nu este întotdeauna însoțit de deficiențe de vedere Dacă este nevoie de tratament, corticosteroizii și AINS sistemice sunt de obicei eficiente Sclerita este o afecțiune mai gravă și reprezintă o potențială amenințare la adresa vederii Odată cu modificările inflamatorii ale sclera și coroidă a globului ocular, se observă hiperemie și durere în ochi Pupila poate fi asimetrică din cauza aderențelor (sinechie), care poate duce la glaucom secundar și tulburări de vedere AINS pot fi eficiente, dar dacă tratamentul nu răspunde la tratament, se administrează corticosteroizi orali Scleromalacia este o subțiere bilaterală nedureroasă a sclerei, în care zonele afectate devin albastre Razbel Patologia sistemului musculo-scheletic anticipa că Tabelul Manifestări extraarticulare ale poliartritei reumatoide Sistemică • Febră • Oboseala • Scăzut • Tendinţă ^greutatea corporală la infectii Musculo-scheletice • Pierderea musculară • Bursită, masă • Osteoporoza • Tenosinovita hematologic • Anemia • Eozinofilie • Trombocitoză Limfatic • Splenomegalie • Sindromul Felty Noduri • Sinusuri • Fistule Simptome ale organului vederii • Episclesrit • Scleromalianie • Sclerita • Keratoconjunctivită uscată Vasculita • Artrita degetelor • Multiple • Ulcere mononevrita • Gangrenoasă • Piodermie viscerală arterita Cardiovascular • Pericardită • Tulburări cardiace • Miocardită conductivitate • Endocardita • Vasculita arterelor coronare • Aortita granulomatoasă Pulmonar • Noduri • Bronșiolită • Pleurală • Efuziune sindrom Kaplan • Alveolită fibrozată neurologice • Compresia colului uterin • Neuropatie periferică a coloanei vertebrale, creier • Multiple • Neuropatie de compresie mononevrita amiloidoza Orez Noduli reumatoizi și bursita olecranului Nodulii erau palpabili atat in interiorul cat si in exteriorul pungii luptă sau culoare gri (culoarea coroidei subiacente) Nu este necesar un tratament specific O caracteristică rară, dar devastatoare este keratomalacia, care se dezvoltă de obicei cu o boală pe termen lung și este însoțită de vasculită sistemică Semnele clinice includ durere, hiperemie, vedere încețoșată împreună cu subțierea corneei Dacă este lăsată netratată, progresia duce adesea la perforație În cele mai multe cazuri, este necesar tratamentul cu corticosteroizi și ciclosporină sau ciclofosfamidă &simptome cardiovasculare Aproximativ % dintre pacienții cu poliartrită reumatoidă seropozitivă dezvoltă pericardită asimptomatică, complicații rare ale cărora sunt revărsatul pericardic și pericardita constrictivă În unele cazuri, leziunile granulomatoase duc la blocaj cardiac, cardiomiopatie, ocluzie a arterei coronare sau regurgitare aortică Vasculita arterelor de dimensiuni medii poate duce la ocluzia arterelor mezenterice, renale sau coronare Sisptomie pulmonară Listate în tabel Simptome neurologice Neuropatia datorată leziunii este o consecință a compresiei nervilor periferici pe fondul hipertrofiei membranei sinoviale sau subluxațiilor articulațiilor Cea mai frecvent observată compresie a nervului median în tunelul carpian și compresia bilaterală poate fi un cli precoce Boli inflamatorii ale articulațiilor un semn clinic al manifestării poliartritei reumatoide Alte semne comune sunt compresia nervului ulnar la nivelul articulației cotului compresia nervului popliteu lateral de către capul fibulei și sindromul tunelului tarsal (captarea nervului tibial posterior în retinaculul flexor), ducând la arsuri, furnicături și amorțeală la nivelul piciorului distal și a degetelor de la picioare Neuropatia periferică simetrică difuză și mononevrita multiplă pot apărea din cauza neuropatiei pe fundalul vasculitei Comprimarea măduvei cervicale poate fi rezultatul subluxației coloanei cervicale la nivelul articulației atlanto-axiale sau la nivel subaxial (Fig ) Subluxațiile atlanto-axiale sunt adesea întâlnite în artrita reumatoidă de lungă durată și sunt rezultatul eroziunii ligamentului transvers din jurul procesului odontoid posterior Când gâtul este flectat, acest lucru are ca rezultat mișcarea posterioară a procesului odontoid, presiunea asupra măduvei spinării sau moartea din cauza unei traume sau proceduri minore Subluxația atlanto-axială trebuie suspectată la orice pacient cu poliartrită reumatoidă care se plânge de dureri de cap în regiunea occipitală, mai ales dacă există simptome de parestezie sau "șoc electric" la nivelul brațelor În schimb, manifestarea poate fi discret, cu o ușoară scădere a funcției, care în stadiul inițial poate fi explicat prin boala activă Pe fondul leziunilor semnificative ale articulațiilor, poate fi dificil să se evalueze reflexele tendinoase și forța musculară și, prin urmare, este cel mai important să se determine sensibilitatea și funcția motorie a extremităților superioare Imagistica cu raze X laterale trebuie efectuată în flexie și extensie, iar gradul de compresie este determinat prin RMN Poate fi necesară stabilizarea și fixarea chirurgicală, deși dacă pacientul a dezvoltat deja tetrapareză, prognosticul este prost Semne hematologice Pot să apară anemie microcitară feriprivă din cauza sângerării gastrointestinale induse de AINS și anemie normocromă normocitară (cu sau fără trombocitoză) din cauza bolii active În acest din urmă caz, există rezistență la preparatele de fier administrate oral Sindromul Felty este o combinație de splenomegalie și neutropenie asociată cu artrita reumatoidă și apare la mai puțin de % dintre pacienții cu această boală (Tabelul ) În ganglionii limfatici Tabelul Sindromul Felty Orez Subluxatie la nivelul coloanei cervicale A - flexie, permițând vizualizarea expansiunii spațiului (indicat de săgeată) dintre procesul odontoid al vertebrei cervicale II (în spate) și arcul anterior al vertebrei cervicale T (în față); B - extindere, permițând vizualizarea unei scăderi a acestui spațiu Factori de risc • Vârsta de debut - de ani • Mai frecvent la femei decât la bărbați • Mai frecvent la albi decât la negri • Pofta de mancare reumatoida pe termen lung • Boală deformantă, dar nu activă • Seropozitiv pentru factorul reumatoid Semne clinice tipice • Splenomegalie • Limfadenopatie • Pierdere în greutate • Pigmentarea pielii • Keratoconjunctivită uscată • Noduli • Vasculite, ulcere ale picioarelor • Infecții recurente Date de laborator • Anemie (normocromă, normocitară) • Neutropenie • Funcția hepatică afectată • Trombocitopenie • Încălcarea imunității celulelor T și B Secțiunea Patologia sistemului musculo-scheletic, în care se efectuează drenaj din articulații cu un proces inflamator activ, se observă limfadenopatie Dar în limfadenopatia generalizată ar trebui efectuată o biopsie, deoarece pacienții cu poliartrită reumatoidă de lungă durată prezintă un risc crescut de a dezvolta limfom O complicație rară a unei boli active pe termen lung este amiloidoza, care se manifestă de obicei cu sindrom nefrotic Cercetare Diagnosticul trebuie să se bazeze pe criterii clinice (Tabelul ) La pacientii cu boala severa, testele reumatismale sunt de obicei crescute, dar cu sinovita izolata a articulatiilor mici, acestea pot ramane in limite normale Definiția factorului reumatoid se caracterizează prin specificitate și sensibilitate scăzute (vezi p ) Semnele radiologice tipice ale artritei reumatoide sunt osteopenia periarticulară și eroziunile marginale neproliferative (vezi p ) Deși osgeopenia se poate dezvolta în primele luni, eroziunile sunt rareori depistate în primul an de boală, de aceea nu trebuie așteptat apariția modificărilor radiografice pentru a stabili un diagnostic Tabelul Cercetarea și controlul artritei reumatoide Diagnosticare • Criterii clinice • Teste reumatice • Teste serologice • Examinarea cu raze X Monitorizarea activității bolii și a eficacității medicamentului • Durerea (scara vizuală analogică) • Redoare dimineață devreme (în minute) • Dureri ale articulațiilor (număr de articulații inflamate, index articular) • Teste reumatice Controlul severității bolii • Examinarea cu raze X • Functie de deschidere Siguranța medicamentelor • Analiza urinei • Chimia sângelui • Test clinic de sânge Tratament Tratamentul se bazează pe principiile prezentate la p - Odihna fizică, terapia antiinflamatoare și exercițiile pasive sunt principalele tratamente pentru artrita reumatoidă Spitalizarea pacienților se efectuează în scopul multiplelor injecții intra-articulare, imobilizării articulațiilor, cursuri de kinetoterapie și educație informațională a pacientului Cu toate acestea, în cele mai multe cazuri, exacerbările bolii pot fi tratate în afara spitalului cu utilizarea rațională a fie injecțiilor intramusculare, fie intraarticulare de corticosteroizi, precum și analgezice orale și AINS și numirea unor medicamente antireumatice de bază care modifică cursul tratamentului boala Acest lucru necesită o evaluare periodică a activității bolii, a progresiei și a dizabilității Tratamentul de succes necesită educarea pacientului, consiliere și o abordare multidisciplinară cuprinzătoare Terapie medicală În prezent, principala metodă modernă de tratare a artritei reumatoide este prescrierea precoce a medicamentelor antireumatice modificatoare de boală modificatoare de boală (vezi p ), fie ca monoterapie, fie în combinație Aceste medicamente nu duc la efecte antiinflamatorii sau analgezice rapide, ci reduc simptomele, simptomele reumatice și încetinesc evoluția bolii conform radiografiei, cel puțin pe termen mediu (Tabelul ) Ele sunt probabil cele mai potrivite atunci când sunt administrate la începutul cursului bolii, înainte de a se dezvolta modificări ireversibile În prezent, de bază antireumatice pre- Tabelul Medicamente antireumatice modificatoare de boală care modifică boala în tratamentul artritei reumatoide "Semnele cu raze X ale leziunilor articulare pot fi întârziate prin administrarea precoce a medicamentelor antireumatice care modifică boala (DMARD) Metotrexatul și sulfasalazina au cel mai favorabil raport efecte toxice/eficacitate Felson DT și colab // Artrita Rheum - - Voi - P - Bot arzător de vanitate Tabelul Artrita reumatoidă la vârstnici • Manifestare: poate fi atipica, de exemplu, cu dezvoltarea in stadiul initial de polimialgie sau sinovite si edem periferic sever • Îmbătrânire și comorbidități (de exemplu, boli ale inimii, rinichilor, gastrointestinale): risc crescut de gastrotoxicitate AINS Comorbiditatea poate complica, de asemenea, tratamentul general • Osteoporoza indusă de steroizi: Pacienții cu vârsta peste de ani prezintă un risc crescut Profilaxia (cu bifosfonați) trebuie luată în considerare la pacienții la care terapia cu corticosteroizi este continuată mai mult de luni • Terapie cu medicamente antireumatice cu acțiune lentă: numai vârsta nu este o contraindicație Cu agenți de modificare a bolii, metotrexatul și sulfasalazina sunt opțiunile de tratament de primă linie pentru artrita reumatoidă Dacă controlul bolii nu este posibil pe fondul lor sau acestea nu sunt tolerate de către pacient, trebuie utilizate alte DMARD modificatoare de boală (sau inhibitori de TNF-a), fie ca monoterapie, fie în combinație Numirea la pacienții cu poliartrită reumatoidă într-un stadiu incipient de prednisolon într-o doză fixă de , mg / zi, în plus față de AINS și medicamente antireumatice de bază care modifică evoluția bolii, poate duce la o încetinire a progresiei bolii în ani (după semne radiologice) De asemenea, poate fi necesară o terapie simptomatică pe termen lung cu AINS și analgezice Interventie chirurgicala Dacă tratamentele medicale sunt ineficiente, se poate efectua sinovectomia aponevrozelor tendoanelor încheieturii mâinii sau palmei mâinilor pentru a calma durerea și pentru a preveni ruptura tendonului (Tabelul la p ) Progresia si prognosticul În trecut, abordările pentru tratamentul poliartritei reumatoide se bazau pe faptul că este o boală benignă, non-letală, progresivă lent, care răspunde adesea la terapia standard Acest lucru a condus la o abordare conservatoare a terapiei, care ry sa bazat inițial pe utilizarea AINS, dar este pusă sub semnul întrebării pe baza următoarelor date • Ratele de mortalitate la pacienții cu poliartrită reumatoidă sunt în creștere, fiind mai ridicate la pacienții cu cele mai severe forme de boală Speranța medie de viață în poliartrita reumatoidă este redusă cu - ani Rata de supraviețuire la ani pentru pacienții cu boală severă este de doar % • Aproximativ % dintre pacienți devin invalidi în decurs de ani • Aproximativ % dintre pacienți dezvoltă dizabilitate moderată sau severă în decurs de de ani și % necesită o înlocuire extinsă a articulațiilor Abilitatea funcțională scade cel mai rapid la debutul bolii, de aceea este important să se obțină controlul asupra acesteia cât mai curând posibil Leziunile articulare și eroziunea se dezvoltă precoce, iar starea funcțională a pacienților încă de la an de la debutul poliartritei reumatoide se corelează cu evoluția bolii pe termen lung Cu toate acestea, în momentul diagnosticării, este imposibil să se prezică cu exactitate rezultatul bolii, așa că este necesară prudență și monitorizarea atentă a tuturor pacienților Următorii factori la manifestarea bolii indică un diagnostic nefavorabil: • invaliditate mai accentuată la debutul bolii; • Femeie; • afectarea articulațiilor metatarsofalangiene; • factor reumatoid pozitiv; • durata bolii mai mare de luni SPONDILODRITĂ SERONEGATIVE Un grup de boli inflamatorii ale articulațiilor (Tabelul ), care diferă de artrita reumatoidă și sunt caracterizate de același agent patogen Tabelul Spondiloartrita seronegativă • Spondilită anchilozantă • Artrita reactivă, inclusiv sindromul Reiter • Artropatie psoriazica • Artrita asociata cu boala cronica intestinala (boala Crohn, colita ulcerativa) Secțiunea Patologia aparatului locomotor Tabelul Caracteristici clinice tipice spondilitei seronegative • Otita medie inflamatorie asimetrică (membrele inferioare sunt mai des afectate decât cele superioare) • Sacroiliita si spondilita inflamatorie • Patologia inflamatorie a muşchilor de origine traumatică • Tendința către o natură familială a bolii • Seronegativitate în raport cu factorul eumatoid • Absența nodulilor și a altor semne majore de artrită reumatoidă • Asemănarea cu caracteristicile străine tipice următoarelor condiții - Inflamatia mucoaselor - conjunctivita, ulceratia mucoasei bucale, uretrita, prostatita, ulcere intestinale - Leziuni cutanate purulente, distrofie a unghiilor - Uveita camerei anterioare a ochiului - Fibroza rădăcinii aortice (insuficiență aortică, tulburări de conducere cardiacă) - Eritem nodos zom Ele sunt caracterizate prin similaritate semnificativă, semne clinice articulare și extraarticulare similare (Tabelul ) și o relație genetică directă cu antigenul HLA-B al complexului de histocompatibilitate Patologie Sinovita este nespecifică și, cu excepția absenței granuloamelor, este adesea imposibil de distins de sinovita reumatoidă Cu toate acestea, o trăsătură caracteristică este inflamația extrasinovială pronunțată, în special la locul de atașare a ligamentului sau tendonului de os, precum și în capsulă, periostul periarticular, cartilaj și placa osoasă subcondrală Inflamația tinde să se rezolve cu fibroză extinsă și cicatrici predispuse la calcificare și osificare Aceste modificări duc de obicei la imobilitate articulară (artrodeză) Osteita și periostita periarticulară pot avea ca rezultat pinteni osoși care unesc corpurile vertebrale (sindesmofiți) sau ies în afara locurilor de atașare a ligamentelor (de exemplu, pinteni călcâi sau cot) Articulațiile cartilaginoase centrale mari (sacro-iliace, intervertebrale, comisul pubian) sunt parțial afectate, dar chiar și atunci când membranele sinoviale ale articulațiilor sunt implicate în procesul patologic (adesea articulațiile apofizare vertebrale, șold, genunchi, articulațiile umărului), procesul inflamator extrasinovial este încă exprimat Etiologie O asociere cu complexul de histocompatibilitate HLA-B este observată la toți pacienții seronegativi cu spondiloartrită, dar această asociere este pronunțată mai ales în spondilita anchilozantă (> %) și boala Reiter ( %), precum și în boala sacroiliaca, uveită sau balanită Patogeneza propusă este asociată cu un răspuns pervers la infecție la pacienții predispuși genetic - teoria "reactivă" În unele cazuri, se poate stabili un mecanism declanșator, ca în boala Reiter, care se dezvoltă după dizenteria bacilară sau uretrita chlamidiană, dar în alte cazuri, factorii declanșatori de mediu rămân neidentificați În familii, există grupuri semnificative de pacienți cu diferite forme de spondilită seronegativă, iar fiecare dintre aceștia se caracterizează printr-o prevalență a incidenței în cadrul familiei Se poate presupune că în aceste familii potențialul înnăscut "reactiv" este distribuit între membrii familiei, cu toate acestea, caracteristicile fenotipice ale bolii diferă în funcție de factorul provocator și de alte caracteristici genetice și constituționale ale fiecărui pacient în parte Spondilită anchilozantă Această variantă a bolii în structura spondiloartritei seronegative este o artrită inflamatorie cu o leziune predominantă a articulațiilor sacroiliace și a coloanei vertebrale Se caracterizează prin rigiditatea progresivă și imobilitatea (artrodeză) a scheletului axial Epidemiologie Apogeul dezvoltării bolii are loc în a doua și a treia decadă de viață Raportul dintre bărbați și femei este de aproximativ : Prevalența generală a bolii în rândul populației din majoritatea țărilor este de aproximativ , %, dar în rândul indienilor Pima și Haida cu o frecvență ridicată de detectare a HLA-B , această cifră este mult mai mare Factorii provocatori infecțioși nu au fost stabiliți definitiv Mai des decât în populația generală, există prostatita cronică, care nu este infecțioasă La pacienții diagnosticați cu spondilită anchilozantă, există o creștere a frecvenței de transport a tulpinilor producătoare de gaze de Klebsiella, care poate Boli inflamatorii ale articulațiilor provoacă exacerbarea formelor articulare și oculare ale bolii Semne clinice Simptomele coloanei vertebrale Debutul este de obicei gradual, de-a lungul lunilor sau ani, cu episoade recurente de lombalgie și rigiditate severă Radiațiile ionizante către fese sau spatele coapselor pot duce la un diagnostic greșit de sciatică Spre deosebire de durerile mecanice de spate (vezi p ), simptomele acoperă multe segmente și sunt simetrice și axiale ca prevalență Simptomele sunt cele mai pronunțate dimineața devreme și după o perioadă de inactivitate și scad odată cu mișcarea Deși implicarea regiunii lombosacrale se dezvoltă de obicei prima și este cea mai pronunțată, la unii pacienți boala se poate manifesta cu apariția simptomelor predominant din piept și gât Boala tinde să se răspândească lent și continuu în sens ascendent, iar după câțiva ani întreaga coloană vertebrală este implicată în procesul patologic Pe măsură ce coloana vertebrală suferă anchilozare progresivă, rigiditatea ei și osteoporoza secundară predispun la fracturi vertebrale care se prezintă cu durere localizată acută și intensă O complicație rară este compresia secundară a măduvei spinării Semnele fizice precoce includ: lipsa de netezire a lordozei lombare la aplecarea înainte, durere cu presiune asupra regiunii lombo-sacrale și mobilitate limitată a coloanei vertebrale în regiunea lombară în toate direcțiile Pe măsură ce boala progresează, rigiditatea crește pe toată coloana vertebrală și mișcarea pieptului devine adesea restricționată Artrodeza vertebrelor variază în amploare, dar la unii pacienți are ca rezultat cifoza marcată a coloanei vertebrale dorsale și cervicale, care se poate îmbina atunci când este privită din față Aceste modificări pot duce la dizabilitate, mai ales atunci când sunt combinate cu contracturi de flexie pasivă ale articulațiilor șoldului și genunchiului Simptome non-vertebrale Majoritatea pacienților au simptome musculo-scheletice suplimentare ca urmare a prevalență semnificativă a procesului patologic Datorită înfrângerii articulațiilor costovertebrale în timpul respirației, durerile "pleuritice" în piept se intensifică Fasciita plantară, tendinita tendonului lui Ahile și sensibilitatea proeminențelor osoase, cum ar fi creasta iliacă și trohanterul mare, sunt rezultatul entesopatiei inflamatorii Aproape % dintre pacienți prezintă leziuni ale membranelor sinoviale extravertebrale ale articulațiilor, care sunt de obicei simetrice la debutul bolii și pot provoca simptome inflamatorii în principal la nivelul șoldului, genunchiului, gleznei sau umărului Implicarea în procesul patologic al articulațiilor periferice (în principal gleznă, genunchi sau cot) în aproximativ % din cazuri precede apariția simptomelor de la coloana vertebrală În alte % din cazuri, simptomele apar în copilărie ca o formă de artrită idiopatică juvenilă În majoritatea cazurilor, simptomele extraarticulare sunt mai puțin frecvente (Tabelul ), cu excepția afectării oculare, care uneori precede implicarea articulară în procesul patologic Cercetare VSH și nivelul proteinei C reactive sunt de obicei crescute Factorul reumatoid din serul kryvi nu este detectat sau este detectat la titruri mici Semnele cu raze X sunt principalele dovezi obținute în timpul examinării, dar pot dura ani să apară Tabelul Semne extraarticulare de spondilită anchilozantă • Uveita camerei anterioare a ochiului ( %) si conjunctivita ( %) • Prostatita (la % dintre barbati) este de obicei asimptomatica • Boli cardiovasculare - Insuficiență aortică - Insuficiență mitrală - Încălcări ale conducerii cardiace - Pericardita • Amiloidoza • Fibroza pulmonară atipică a lobului superior Secțiunea Patologia aparatului locomotor Orez Imaginea cu raze X a sindesmofiților (indicată prin săgeți) A - sindesmofitele marginale simetrice mici tipice spondilitei anchilozante: B - sindesmofitele aspre, nemarginale sunt caracteristice prostatitei/spondilitei Reiter Figura O coloană vertebrală "de bambus" într-un stadiu avansat de spondilită anchilozantă severă Sunt vizualizate sindesmofitele marginale simetrice fuziunea articulației crepioiliace și osteopenia generalizată Sacroiliita este adesea primul semn al bolii, care debutează în țesuturile sinoviale profunde ale articulațiilor cu eterogenitate și pierderea stratului cortical, extinderea tecii intra-articulare, urmată de scleroză, îngustare și artrodeză Radiografia coloanei vertebrale sternolombare în proiecția laterală permite vizualizarea formei "dreptunghiulare" a vertebrelor anterioare ca urmare a eroziunii și sclerozei unghiurilor anterioare, precum și a periostita a corpurilor vertebrale Sindesmofitele în formă de punte (mici și simetrice) sunt o continuare a proceselor cele mai îndepărtate de canalul rahidian (Fig ) Se pot detecta și osificarea ligamentului longitudinal anterior și fuziunea fațetei articulare Combinația tuturor acestor caracteristici are ca rezultat o coloană tipică "băț de bambus" (Fig ) Modificări erozive pot fi găsite în simfiza pubiană, tuberozitatea ischială și articulațiile periferice Osteoporoza și dezalinierea pot apărea la nivelul articulației atlanto-axiale Tratament Scopurile tratamentului sunt reducerea intensității durerii și a rigidității, menținerea mobilității maxime a scheletului și prevenirea deformărilor Educația pacientului și un nivel adecvat de activitate fizică sunt pietrele de temelie ale tratamentului În perioada timpurie Boli inflamatorii sgt a Pacienții trebuie învățați să efectueze zilnic exerciții regulate de întindere a spatelui, inclusiv întinderile obișnuite de dimineață și să ia pauze regulate în perioadele prelungite de inactivitate (de exemplu, conducerea unei mașini sau utilizarea unui computer) Înotul este forma perfectă de exercițiu Patul inconfortabil și scaunul de scaun ar trebui excluse AINS reduc în mod eficient severitatea simptomelor, dar nu afectează cursul bolii Prescrierea AINS cu acțiune prelungită pe timp de noapte ajută, în special, la rigiditatea severă matinală Sulfasalazina, metotrexatul sau azatioprina controlează sinovita articulară periferică persistentă, dar par să aibă un efect redus sau deloc asupra afectării axiale Cu toate acestea, studii recente au arătat că terapia cu inhibitori de TNF-α poate îmbunătăți cursul simptomelor și manifestărilor spondilitei anchilozante, inclusiv mobilitatea coloanei vertebrale Pentru fasciita plantară persistentă și alte entezopatii, pot fi utilizate injecții topice cu corticosteroizi Steroizii orali sunt uneori prescriși pentru uveita acută, dar ar trebui evitați în caz contrar Limitările severe ale mișcării în articulațiile șoldului, genunchiului sau umărului pot fi corectate chirurgical Artroplastia totală de șold a evitat în mare măsură necesitatea intervenției chirurgicale la nivelul coloanei vertebrale la pacienții cu deformări severe Aproximativ % dintre pacienții cu spondilită anchilozantă sunt capabili să lucreze și să mențină o bună calitate a vieții Chiar dacă se dezvoltă anchiloză severă, limitările funcționale pot să nu fie la fel de semnificative precum fuziunea pronunțată a coloanei vertebrale în poziție verticală Cel mai nefavorabil prognostic este tipic pentru leziunile severe ale articulațiilor șoldului, genunchiului sau umărului ARTRITĂ REACTIVĂ Caracteristicile bolii Reiter sunt prezentate în tabel , Epidemiologie Artrita reactivă este o boală care afectează predominant bărbații tineri (raport bărbați:femei : ) și pare a fi cea mai frecventă cauză a artritei inflamatorii la bărbații cu vârsta cuprinsă între - de ani, deși poate apărea la orice vârstă La - % dintre pacienții cu nespecific Tabelul boala Reiter Triada clasică* • Uretrita nespecifică • Conjunctivită (aproximativ %) • Artrita reactivă Caracteristici suplimentare extra-articulare • Balanita circulara ( - %) • Keratolermia blennoragică ( %) • Distrofia unghiilor • Eroziune NIS ( %) provocat • Dizenterie bacilară cauzată în principal de Salmonella, Shigella, Campylobacter sau Yersinia sau • Infecții cu transmitere sexuală (Chlamydid) • Formele incomplete cu doar unul sau două simptome din triada clasică sunt observate mai frecvent decât tabloul complet al bolii artrita în clinicile de boli cu transmitere sexuală au artrită reactivă Artrita reactivă se dezvoltă la % dintre bărbații HLA-B -pozitivi după dizenteria epidemică cauzată de Shigella Semne clinice Debutul bolii este de obicei acut, cu dezvoltarea de uretrite, conjunctivite (în aproximativ % din cazuri) și oligoartrite inflamatorii care afectează articulațiile mari și mici ale extremităților inferioare la - săptămâni după contactul sexual sau un episod de dizenterie Pot exista simptome generale severe sub formă de febră, scădere în greutate și modificări vasomotorii la nivelul picioarelor Mai rar, atacurile de artrită reactivă pot fi subacute sau au debut treptat Mulți pacienți au o leziune a unei articulații, care după câteva zile se transformă în oligoartrită asimetrică Simptomele și semnele uretritei sau conjunctivitei pot fi minime sau absente De asemenea, este posibil să nu existe o indicație exactă a dizenteriei anterioare În aceste cazuri, o combinație de semne de sinovită, inflamație periarticulară, precum și asimetrie severă și implicarea predominantă a extremităților inferioare sugerează spondiloartrita seronegativă Secțiunea Patologia sistemului musculo-scheletic se poate dezvolta ulterior tendinita lui Ahile sau fasciita plantară Semne extraarticulare (vezi tabelul ) Balanita inelară se manifestă cu apariția unor vezicule pe șanțul coronal al preputului sau glandului penisului, care ulterior se rup cu formarea de eroziuni și eritem înconjurător ușor, ușor indurat și creând efectul de inel Leziunile sunt adesea nedureroase și pot dispărea fără urmă Eroziunile bucale sunt pete nedureroase, roșii superficiale pe limbă, palat, mucoasa bucală și buze care persistă doar câteva zile Keratodermia blennorragică apare ca erupții cutanate vezico-papulare separate, ceroase, galben-brun, cu peeling de-a lungul periferiei, uneori dense, formând plăci mari, cu cruste Palmele și tălpile sunt afectate în special, dar se pot extinde până la scrot, cap și trunchi Prin caracteristicile lor clinice și histologice, aceste leziuni nu diferă de psoriazisul pustular Distrofia unghială cu cheratoză subunguală este similară cu distrofia unghială psoriazică Semne ale unui proces cronic Primul atac de artrită este de obicei localizat, cu remiterea spontană a simptomelor în - luni Cu toate acestea, artrita recurentă sau cronică se dezvoltă la mai mult de % dintre pacienți și nu este întotdeauna asociată cu o infecție anterioară În artropatia cronică, durerile lombare și rigiditatea datorată sacroiliitei sunt frecvente; - % dintre pacienți dezvoltă spondilită Articulațiile gleznei, articulațiile oaselor tarsiene și articulațiile genunchiului, de regulă, sunt următoarele ținte ale procesului patologic Uveita este rar întâlnită la debutul bolii, dar apare la % dintre pacienții cu artrită recurentă Alte caracteristici atipice includ: tulburări cardiovasculare (insuficiență aortică, tulburări de conducere cardiacă, plsuropericardită), neuropatie periferică (cădere piciorului, nevrita nervului ulnar) și tulburări ale sistemului nervos central (sudoogi, meningită și nefalită) La aproape % dintre pacienți, la de ani de la debutul bolii, se găsesc semne ale unui proces activ în desfășurare Spondilita, artrita erozivă cronică, artrita acută recurentă și veita sunt principalele cauze de mortalitate în perioada întârziată Cercetare Testele reumatice, de regulă, sunt pozitive cu o creștere a VSH și a proteinei C reactive, iar mai târziu cu anemie normocromă normocitară Aspiratele de lichid sinovial prezintă semne de inflamație (vâscozitate scăzută, turbiditate) și conțin adesea macrofage cu celule gigantice (celule Reiter) Uretrita poate fi confirmată prin metoda "două pahare": apariția mucusului în porțiunea de dimineață a biomaterialului și o a doua porțiune curată Într-un frotiu din secțiunile superioare ale vaginului în timpul unui studiu cultural, poate fi detectată chlamydia În momentul în care artrita se manifestă, corocculele sunt de obicei negative (cu excepția artritei post-salmonella) Totuși, determinarea aglutininei serice va ajuta la stabilirea diagnosticului de dizenterie anterioară Factorii reumatoizi și antinucleari din serul sanguin nu sunt determinați În boală, nu există cazuri de modificări cu raze X (cu excepția umflării țesuturilor moi) în timpul unui atac acut al bolii Cu toate acestea, în formele cronice și recurente, se pot dezvolta osteopenie periarticulară ușoară, îngustarea decalajului intraarticular și eroziuni marginale, proliferative De asemenea, poate exista periostita, în special a oaselor metatarsiene, falangele și pelvine, și pinteni calcaneași mari "laxați" Spre deosebire de modificările care se observă în spondilita anchilozantă semnele radiologice ale sacroiliitei sunt adesea asimetrice și localizate în afara contururilor fibrelor inelare (adică "nemarginale", vezi Fig ) Raze X recunosc în articulațiile periferice și coloanei vertebrale sunt identice cu cele observate în psoriazis Tratament La primul atac al bolii, tratamentul este în principal simptomatic AINS sunt utilizate în faza acută, împreună cu aspirația endoscopică, după cum este indicat, și injecțiile cu corticosteroizi administrate în articulații sau alte țesuturi Steroizii sistemici sunt rar utilizați În unele cazuri, cu artrită progresivă severă și keratodermia blenoragică intratabilă, este necesară terapia antireumatică cu azatioprină sau metotrexat Uretrita nespecifică cu chlamydia este de obicei tratabilă cu cure scurte de tetraciclină, care pot reduce incidența artritei în cazurile de transmitere sexuală Cu uveita camerei anterioare a ochiului, este necesară terapia urgentă cu corticosteroizi: topic, administrat subconjunctival sau sistemică Boli inflamatorii ale articulațiilor ARTROPATIE PSORIATICĂ Aproximativ % din toți pacienții cu poliartrită seronegativă au psoriazis Boala se manifestă de obicei la vârsta de - de ani, cu cea mai mare frecvență la pacienții cu psoriazis cutanat actual sau anterior ( %), dar în % din cazuri precedă apariția psoriazisului Un număr mic de pacienți prezintă un debut simultan de manifestări cutanate și articulare ( %) sau artrită la debut, dar nu dezvoltă niciodată afectarea pielii ( %) Distrofia unghiilor este observată mai des decât plăcile de pe piele Artrita psoriazica apare cu o frecventa de : din populatie si la % dintre pacientii cu psoriazis Semne clinice Există o gamă largă de leziuni articulare, dar există cinci variante principale ale tabloului clinic • Oligoartrita inflamatorie asimetrică ( %) Poate afecta articulațiile extremităților inferioare și superioare, adesea în combinație cu sinovita și inflamația țesuturilor periarticulare Cea mai caracteristică sinovita sau tenosinovită a articulațiilor degetelor de la mâini sau de la picioare, entezita și inflamația țesuturilor adiacente, ceea ce duce la apariția "degetelor de cârnați" sau a dactilitei (Fig , A) De obicei, în procesul patologic sunt implicate una sau două articulații mari, în principal genunchii, cu un revărsat foarte semnificativ Manifestarea este adesea bruscă, dar cu simptome ușoare și fără modificări sistemice Dactilita se rezolvă de obicei bine după câteva luni • Poliartrita simetrică ( %) Apare mai des la femei și, datorită leziunilor simetrice ale articulațiilor mici și mari ale extremităților superioare și inferioare, poate avea o asemănare semnificativă cu artrita reumatoidă Cu toate acestea, nodulii și alte semne extraarticulare ale poliartritei reumatoide sunt absente, afectarea articulațiilor este în general mai puțin pronunțată și se desfășoară mai bine Cele mai multe deformări ale mâinii sunt de obicei rezultatul tenosinovitei și contracturilor țesuturilor moi • Artrita dominantă a articulațiilor interfalangiene distale ( %) Aceasta este o formă foarte caracteristică a bolii, care se observă în principal la bărbați și în care sunt afectate în principal articulațiile interfalangiene distale ale degetelor și țesuturile periarticulare din jur În aproape toate cazurile, este însoțită de distrofie unghială (Fig , B) Orez Artropatia psoriazica A - "ca un cârnați" pal mediu al unui pacient cu artrită psoriazică; B - un simptom tipic al articulației interfalangiene distale, însoțit de distrofie unghială (adâncire și onicoliză) • Spondilita psoriazica ( %) Tabloul clinic al acestei forme de boală seamănă cu spondilita anchilozantă, dar mai puțin severă Poate apărea izolat sau în asociere cu alte semne clinice de artrită periferică • Artrita mutilanta ( %) Aceasta este o artrită erozivă deformatoare care afectează articulațiile degetelor de la mâini și de la picioare Abraziunea pronunțată a cartilajului și a oaselor duce la disfuncția articulației și la instabilitatea acesteia Pielea din zona leziunii pare invaginată și "telescopică" ("mâna în formă de lornette"); tracțiunea poate readuce degetul la lungimea inițială Anchiloza poate fi observată la alte degete de la mâini sau de la picioare Principalul simptom al artritei psoriazice este trecerea de la exacerbări periodice la perioade de remisie completă sau aproape completă În multe cazuri, modificări reziduale și gradul Secțiunea Patologia sistemului musculo-scheletic al dizabilității sunt nesemnificative, cu excepția artritei mutilante Se observă următoarele modificări extraarticulare • Leziuni ale pielii • Afectarea unghiilor poate apărea și în absența afectării pielii și este mai frecventă în artrita psoriazică : ) Frecvența crește odată cu vârsta și odată cu creșterea nivelului seric de acid uric Guta "primară" este aproape întotdeauna o boală masculină și cel mai frecvent duce la artrită inflamatorie la bărbații cu vârsta peste de ani Guta "secundară" din cauza afectarii rinichilor sau a terapiei medicamentoase, de regulă, se dezvoltă la pacienții cu vârsta peste de ani și este tipică în principal pentru femei Nivelurile de acid uric din serul sanguin, care sunt detectate în populație, diferă ca variabilitate Aceste niveluri sunt mai mari la bărbați decât la femei; creșterea la bărbați începând cu vârsta de de ani, iar la femeile aflate în postmenopauză, se corelează direct cu obezitatea și se schimbă în funcție de etnie (cele mai mari sunt în maori în Noua Zeelandă) Hiperuricemia ar trebui definită în mod logic ca o concentrație de acid uric în serul sanguin care depășește solubilitatea teoretică a uratului monosodic monohidrat în condiții fiziologice ( , mmol/l sau , mg/dl) În termeni practici, totuși, această definiție sună de obicei ca o concentrație de acid uric mai mare de abateri standard de la media populației ( , mmol/L sau , mg/dL pentru bărbați și , mmol/L sau , mg/dL) pentru femei) Este probabil ca % dintre pacienții cu hiperuricemie nu vor dezvolta niciodată gută Etiologie Guta primara Aproximativ încălziți rezervorul de acid uric din organism este completat datorită aportului din alimente și două treimi - datorită metabolismului purinelor endogene (Fig ) Concentrația acidului uric din fluidele corpului depinde de echilibrul dintre procesele de sinteză și excreția acestuia de către rinichi Excreție prin rinichi Uricoliza în intestin (= mg/zi) (= mg/zi) Orez Bazin de acid uric Originea și depunerea acidului uric la o persoană sănătoasă (două treimi) și bilă (o mocnit) Sinteza și distrugerea nucleotidelor purinice sunt reglementate de un lanț de reacții enzimatice; Xantin oxidaza catalizează finalizarea conversiei hipoxantinei în xantină și apoi a xantinei în acid uric Cauzele hiperuricemiei sunt prezentate în tabel , La mai mult de % dintre pacienții cu gută primară, hiperuricemia este rezultatul unei insuficiențe congenitale izolate a funcției rinichilor, în special excreția parțială, care duce la o încălcare a capacității lor de a crește excreția ca răspuns la o încărcătură de purine ("hipoexcreție) * *) Unii pacienți cu gută primară au niveluri crescute de acid uric endogen ("supraproducători") din motive necunoscute În cazuri rare ( - ani) (vezi Fig ) Boli inflamatorii și vanitate" Orez Tofus cu cristale albe de mononium uraga monohidrat, vizualizate la suprafata pielii Aceasta este guta cauzată de utilizarea diureticelor pacient cu osteoartrita nodulara Leziuni ale rinichilor și ale tractului urinar În Europa, la aproximativ % dintre pacienții cu gută, pietrele de urat (nu cristale de urat mononitrat monohidrat) duc la colici renale Acest indicator este mai mare în climatele calde, cu hiperproducție de purine, administrarea de medicamente uricozurice, afectarea reabsorbției tubulare a acidului uric, deshidratare și scăderea pH-ului urinei (de exemplu, cu diaree cronică sau ileostomie) Boala renală progresivă este o complicație gravă asociată cu guta tofi cronică severă netratată Rezultatul este depunerea de cristale de mononitrat de urat monohidrat în țesutul interstițial al medulului și piramidelor renale cu dezvoltarea ulterioară a inflamației cronice, infiltrarea celulelor gigantice, fibroză, glomeruloscleroză și pielonefrită secundară Cercetare Pentru diagnostic, este necesar să se identifice cristale de urat monosodic monohidrat în conținutul obținut din articulație, pungă sau tofus In guta acuta, lichidul sinovial prezinta turbiditate crescuta datorita cresterii semnificative a numarului de celule (> % neutrofile); caracteristicile fluidelor pot fi mai variabile în guta cronică mi, dar uneori este alb din cauza conținutului mare de cristale din el În perioadele de remisie, cristalele pot fi identificate și în aspirație cu leziuni asimptomatice ale primelor articulații metatarsofalageale sau ale genunchiului În ciuda hiperuricemiei, care este de obicei persistentă, această constatare nu confirmă diagnosticul de gută O concentrație la fel de normală de acid uric, în special în timpul unui atac, nu exclude guta (o scădere a concentrației de acid uric se observă ca parte a reacției de fază acută) Determinarea excreției zilnice a acidului uric în urină pe fundalul unei diete sărace în purine vă permite să identificați pacienții cu producție crescută de purine Trebuie efectuată o evaluare a funcției rinichilor (creatinină serică, analize de urină), hipertensiunea arterială; determinați concentrația de glucoză din sânge, profilul lipidic din serul sanguin Indicatorii testului general de sânge și ESR permit identificarea tulburărilor mieloproliferative în perioadele de remisie a gutei În timpul unui atac, testele reumatice se modifică semnificativ (creșterea proteinei C reactive, neutrofilie) Cu guta tophus, VSH este adesea moderat crescut Raze X vă permit să evaluați gradul de pore-zheggia al articulațiilor Într-un stadiu incipient al bolii, radiografiile sunt de obicei normale, dar în timp, dacă articulațiile sunt afectate, acestea se pot dezvolta Tabelul Guta la vârstnici • Etiologie: de regulă, guta este secundară, datorită utilizării pe termen lung (> luni) a diureticelor (tiazide, ansă) sau insuficienței renale cronice • Osteoartrita generalizată nodulară: acesta este un factor de risc important suplimentar pentru dezvoltarea gutei • Manifestare: Spre deosebire de guta primară, guta secundară la pacienții senili se manifestă adesea prin tofi dureroase mai degrabă decât atacuri acute Leziunea este localizată în mâini (dar nu în picioare) • Tratamentul crizelor acute: aspirația și injecțiile intraarticulare cu corticosteroizi cu acțiune prelungită după imobilizarea precoce sunt cele mai eficiente AINS orale și colchicina trebuie evitate din cauza toxicității ridicate a unor astfel de tratamente • Alopurinol: din cauza toxicității crescute, medicamentul trebuie prescris la o doză inițială mică de mg/zi - Secțiunea Patologia sistemului musculo-scheletic îngustarea spațiului intraarticular, scleroza, chisturile și osteofitele (tipice pentru osteoartrite) sau guta secundară, aceste modificări pot fi considerate toate ca factori predispozanți "Eroziunile" în gută (bone gofus) sunt mai puțin frecvente, dar reprezintă un semn mai specific, care este vizualizat ca defecte periarticulare "ștampilate" cu limite bine definite și densitate osoasă redusă Topurile pot fi, de asemenea, vizualizate ca o umflare excentrică a țesuturilor moi Într-o etapă târzie a bolii, modificările pot fi dificil de diferențiat de alte forme de poliartrită inflamatorie Tratament Atacul acut AINS orale cu acțiune rapidă (de exemplu, naproxen, diclofenac, indometacin) pot oferi o ameliorare eficientă a durerii și reprezintă standardul de îngrijire Pacienții pot rămâne la AINS care le-au fost deja prescrise și le pot lua imediat ce apar primele simptome, continuând în timpul atacului Colchicina orală (un inhibitor puternic al aparatului microtubular al neutrofilelor) poate fi foarte eficientă, dar, din păcate, la doze care produc o ameliorare rapidă a simptomelor (doză de încărcare de mg, apoi , mg la ore până la ameliorarea simptomelor), provoacă adesea vărsături și diaree severă Poate că numirea medicamentului în doze mai mici ( , mg la fiecare - ore) pentru o dezvoltare mai lentă a unui efect pozitiv Aspirația articulară va oferi o ușurare imediată atunci când este combinată cu injecții intraarticulare cu corticosteroizi pentru a preveni re-acumularea de lichid, care este adesea eficientă în oprirea unui atac Tratament pe termen lung Ar trebui să se încerce întotdeauna să se corecteze orice factori predispozanți Modificările stilului de viață pentru normalizarea greutății corporale și reducerea consumului de bere pot reduce semnificativ hiperuricemia Dacă este posibil, administrarea diureticelor trebuie întreruptă Deși o dietă bogată în purine (cantități mari de fructe de mare, carne de vită și organe) ar trebui reconsiderată, nu este nevoie să respectați restricții deosebit de stricte Indicațiile pentru utilizarea medicamentelor hipouricozorice sunt prezentate în tabel , Alopurinolul este medicamentul de alegere, deoarece este convenabil de utilizat (o dată pe zi) și cauzează rareori duce la efecte secundare Medicamentul inhibă xangipoxidaza și inhibă conversia hipoxantinei și xantinei în acid uric Doza inițială obișnuită este de - mg/zi, dar pacienților mai în vârstă sau pacienților cu insuficiență renală trebuie să li se administreze doze mai mici ( mg sau mai puțin) O scădere distinctă a conținutului de acid uric în țesuturi după începerea tratamentului poate duce la dizolvarea parțială a cristalelor de monohidrat de urat monosodic și poate provoca atacuri acute Pacientul trebuie avertizat despre acest lucru și sfătuit să continue terapia chiar dacă apare un atac Acest risc poate fi redus prin utilizarea unei doze inițiale mai mici ( mg) sau prin administrarea concomitentă de colchicină pe cale orală ( , mg la fiecare ore) sau AINS în timpul primelor săptămâni Începerea tratamentului în timpul unui atac îl poate agrava și prelungi, așa că ar fi mai înțelept să așteptați până când atacul se rezolvă Scopul tratamentului este de a reduce nivelul seric de acid uric la jumătate din valoarea normală pentru a dizolva cristalele și a preveni formarea de noi depozite Prin urmare, nivelul de acid uric din serul sanguin trebuie determinat la fiecare - săptămâni, iar doza de alopurinol este crescută cu mg până atunci până la atingerea acestui efect (maxim mt/zi) Rareori (de exemplu, anual), se recomandă efectuarea unei examinări pentru a confirma eficacitatea terapiei În majoritatea cazurilor, alopurinolul este utilizat continuu pentru o perioadă nedeterminată de timp Utilizarea medicamentelor uricozurice, precum probenecidr sau sulfinpyrazone(r), poate duce la o scădere a concentrației serice de acid uric similar cu cea observată cu alopurinol, dar sunt necesare mai multe doze în fiecare zi și menținerea unui nivel ridicat al excreției de acid uric (pentru prevenirea depunerea cristalelor de acid uric în tubii renali) Salicilati Tabelul Indicații pentru utilizarea medicamentelor hipouricozurice • Crize repetate de gută acută • Tophi • Semne de leziuni osoase sau articulare • Boala renală asociată • Podaira cu niveluri serice de acid uric semnificativ crescute sunt antagonişti ai acţiunii uricosurive a acestor medicamente şi trebuie excluse Medicamentele uricozurice sunt contraindicate persoanelor cu o sinteză crescută de purine în organism (au deja urpcosurie semnificativă), pacienților cu insuficiență renală (ineficientă) și pacienților cu urolitiază (crește procesul de formare a pietrelor) Medicamentul uricozuric benzobromarona este eficient la pacienții cu insuficiență renală ușoară până la moderată, dar poate provoca reacții hepatotoxice și nu este disponibil în majoritatea țărilor Hiperuricemie asimptomatică Nu există dovezi că hiperuricemia în sine este un factor dăunător Prin urmare, dacă există antecedente familiale de gută, urolitiaza este prezentă, iar concentrațiile de acid uric sunt persistent foarte mari (> , mmol/L sau , mg/dL), tratamentul este necesar Cauzele hiperuricemiei secundare trebuie investigate DEPOZIT DE CRISTALALE DE PIROFOSFAT DE CALCI DIHIDRAT Depunerea de cristale de pirofosfat de calciu dihidrat în stratul hialin și în țesutul fibros al cartilajului articulațiilor duce la condrocalcinoză Au fost stabilite forme sporadice, familiale și metabolice cauzate de boală (Tabelul ) Semnele radiografice ale condrocalcinozei sub vârsta de de ani sunt rare, dar frecvența detectării lor crește de la - % la pacienții cu vârsta de - de ani la - % dintre pacienții de peste de ani Genunchi Tabelul Corelații ale depunerii de cristale de calciu pyrocobactata Condrocalcinoza Artrita structurala Îmbătrânire (sporadic) (cel mai frecvent) + - Osteoartrita, deteriorată e-articulație (deseori) + + Predispoziție familială (rar) + Variază Boli metabolice (rar) + + Hemocromatoza - - Hiperparatirso - - Hipofosfatazia Hipomaterialemia boala Wilson - - Boli inflamatorii сѣ , mg prednisolon pe zi timp de mai mult de luni) • Antecedente familiale de fracturi asociate cu osteoporoza • Greutate corporală mică (indice de masă corporală Da (bfyya deformări osoase În prezent, osteomalacia severă este relativ rară în țările dezvoltate, dar cursul subclinic al bolii este încă frecvent, în special în rândul persoanelor cu malnutriție și deficiență de expunere la lumina soarelui, de exemplu, la pacienții vârstnici care se află în casă și la femeile musulmane care trăiesc în latitudinile nordice Pot fi identificate patru forme principale de osteomalacie și rahitism pe baza următoarelor cauze, în special: • deficit de vitamina D sau tulburări ale metabolismului acesteia; • hipofosfatemie; • inhibarea mineralizării osoase indusă de medicamente; • tulburări ale metabolismului pirofosfat Patogeneza Rolul vitaminei D în metabolismul calciului este prezentat într-un alt volum Vitamina D este prezentă în cantități foarte mici în majoritatea alimentelor, cu excepția uleiului de pește, astfel încât dieta în ansamblu nu este suficientă pentru a satisface cerințele Menținerea nivelurilor normale de vitamina D depinde de expunerea la razele ultraviolete, care favorizează formarea de calciu ciferol( ) în piele Boli osoase din -dihidrocolesterol Deficiența de colecalciferol din cauza luminii solare inadecvate, dietei inadecvate, malabsorbției sau unei combinații a acestor factori este însoțită de o scădere a sintezei hepatice de (OH)D Aceste motive, care reduc producția de metabolit activ biologic , (OH' ] din cauza insuficienței renale, care duce la hiperparatiroidism secundar și, în unele cazuri, la osteomalacie Osteomalacia apare, de asemenea, în rahitismul congenital de tip I rezistent la vitamina D, care este cauzat de mutațiile inactivante ale enzimei renale alfa-hidroxilazei, determinând enzima să nu transforme (OH)D în , (OT ),D În rahitismul de tip II rezistent la vitamina D se găsesc mutații ale receptorului vitaminei D, ducând la rezistența acestuia la activarea de către metabolitul , (OH),D Semne clinice Rahitismul la copii se manifestă în moduri diferite, inclusiv extinderea zonelor epifizelor în secțiunile inferioare ale razei și îngroșarea articulațiilor costal-cartilaginoase ("mărgele rahitice") Debutul osteomalaciei la adulți este mult mai subtil și, în cazuri ușoare, poate fi relativ asimptomatic sau seamănă cu osteoporoza Cu toate acestea, pe măsură ce progresează, apar dureri osoase, fracturi patologice și stare generală de rău Există o slăbiciune tot mai mare în grupele musculare proximale, iar pacientul poate merge ca o rață și poate avea dificultăți în a urca scările sau a se ridica de pe scaun Adesea, atunci când se aplică presiune, se observă slăbiciune a mușchilor și a oaselor și durerile osoase locale se observă în combinație cu crăpături în coaste și oase ale gazului Cercetare și diagnosticare Pacienții cu probabil osteomalacie ar trebui să aibă teste biochimice standard (funcția rinichilor, calciu seric, albumină și fosfatază alcalină) împreună cu (OH)D și hormon paratiroidian (Tabelul , vezi p ) Osteomalacia datorată deficienței de vitamina D trebuie suspectată cu niveluri scăzute sau limită de calciu și fosfor, fosfatază alcalină crescută, (OH)D scăzut și hormon paratiroidian crescut Examenul cu raze X are valoare diagnostică limitată în unele cazuri severe, în care zone de iluminare (pseudo-fracturi sau zone Looser) pot fi vizualizate în coaste, oasele pelvine și oasele tubulare lungi (Fig , A) Deseori găsite pe radiografie Orez Osteomalacie A - radiografia oaselor pelvine vizualizează zonele lui Looser (indicate printr-o săgeată): B - fotomicrografia biotagului osos al unui pacient cu osteomalacie evidențiază îngroșarea suturilor osteoide (colorate în albastru pal), care umplu aproape complet suprafața os Osul calcificat este colorat în albastru închis Secțiunea Patologia sistemului musculo-scheletic osteopenia și prezența fracturilor "crash" ale vertebrelor pot duce la confundarea osteomalaciei cu osteoporoza La copii, semnele patognomonice sunt îngroșarea și extinderea zonelor plăcilor epifizare Diagnosticul de osteomalacie poate fi confirmat printr-o biopsie osoasă, în care semnele patognomonice sunt vizualizate sub formă de îngroșare și lărgire a suturilor osteoide (Fig , B) Caracteristicile clinice ale rahitismului rezistent la vitamina D sunt identice cu cele observate în rahitismul dependent de vitamina D, iar diagnosticul poate fi mai întâi suspectat dacă pacienții nu răspund pozitiv la suplimentarea cu vitamina D Caracteristicile biochimice ale rahitismului rezistent la vitamina D de tip I sunt similare cu cele observate în rahitismul dependent de vitamina D, cu excepția faptului că nivelurile de (OH)D rămân normale și , (OH),D este nedetectabil (reflectând deficiența de -α-hidroxilare a vitaminei D) În rahitismul de tip I rezistent la vitamina D, conținutul de (OH)D este normal, dar valorile paratiroidiene yurmon și , (OH),D cresc Tratament Rahitismul și osteomalacia cauzate de deficitul de vitamina D sunt rezolvate rapid cu tratament cu (OH) ( mcg/zi) sau suplimente cu metaboliți activi ai vitaminei D [l-ct-(OH)D - mcg/zi sau , (OH) D , - , µg/zi] și calciu ( - mg/zi) Pacienții cu malabsorbție pot necesita doze mai mari sau administrare sistemică Recuperarea după bolile osoase este însoțită de îmbunătățirea clinică rapidă, normalizarea parametrilor biochimici și modificări radiologice În majoritatea cazurilor, după - luni, tratamentul poate fi întrerupt sau doza de vitamina D poate fi redusă la un nivel de întreținere de - mcg de colecalciferol la acei pacienți care, din cauza bolii de bază sau a factorilor negativi ai stilului de viață, sunt la un nivel ridicat risc de recidivă În osteomalacia secundară datorată insuficienței renale cronice și rahitismului de tip I rezistent la vitamina D, terapia se efectuează cu metaboliți activi ai vitaminei D [la-(OH)D sau , (OH) DJ, care permit depășirea defectului metabolic de -"-hidroxilarea OH)D Tratamentul rahitismului de tip rezistent la vitamina D este dificil, deoarece tulburarea este înregistrată la nivelul receptorului, totuși, se observă un răspuns parțial cu numirea de doze mari de metabolit vii aminei D și administrarea parenterală de calciu și fosfați Tabelul Osteomalacia la vârstnici • Risc crescut la domiciliu (din cauza bolii): din cauza lipsei de lumină solară și a malnutriției Aproape І % dintre bătrânii din Marea Britanie și SUA au un conținut scăzut de ( ) • Gradul de îndoială: diagnosticul trebuie luat în considerare la pacienții cu dureri osoase și slăbiciune musculară care au niveluri serice scăzute de (OH)D și activitate crescută a fosfatazei alcaline • Biopsie osoasă: trebuie efectuată la pacienții la care rezultatele acestor studii sunt neconcludente • Tratament: Simptomele și semnele de osteomalacie se rezolvă rapid cu tratamentul cu calciu și vitamina D În timpul tratamentului osteomalaciei, este important să se determine în mod regulat nivelurile serice de calciu, fosfatază alcalină și să se evalueze parametrii funcției renale pentru a controla dezvoltarea hipercalcemiei Normalizarea activității fosfatazei alcaline indică recuperarea din osteomalacie Rahitism HIPOFOSFATEMIC Osteomalacia și rahitismul ar putea rezulta din pierderea renală a fosfatului în absența deficienței de vitamina D Rahitismul hipofosfatemic este cel mai adesea cauzat de defecte congenitale ale genelor cheie care determină metabolismul fosfatului, dar se pot dezvolta și la pacienții care au tumori care produc substanțe fosfaturice Patogeneza La persoanele sănătoase, conținutul de fosfați din serul sanguin este reglat în primul rând prin modularea resorbției fosfaților în tubii rinichi Unul dintre cei mai importanți regulatori este hormonul fosfaturic circulant, factorul de creștere fibroblastic (FGF ), care la rândul său este reglat de enzima PHEX (homologul de reglare a fosfatului al endopeptidazei), care degradează factorul de creștere fibroblastic (Fig ) Majoritatea cazurilor congenitale de rahitism gynofosfatemic sunt cauzate de mutații ale genelor pentru factorul de creștere a fibroblastelor și enzima PHLX Rahitismul hipofosfatemic legat de X este cauzat de mutațiile de inactivare ale genei PHEX, care împiedică PHEX să participe la distrugerea factorului de creștere a fibroblastelor Boli osoase Orez Reglarea metabolismului fosfaților Rahitismul hipofosfatemic autosomal dominant este cauzat de mutații missens ale genei factorului de creștere fibroblastic , care determină rezistența hormonului factorului de creștere fibroblastic la inactivarea mediată de PHEX și, ca urmare, la o creștere a nivelurilor de fibroblast bioactiv factor de creștere în sângele circulant Majoritatea cazurilor de osteomalacie indusă de tumori par a fi rezultatul producției "ectopice" a factorului de creștere fibroblastic de către tumorile mezenchimale, uneori în combinație cu alți factori fosfaturici Cercetare și diagnosticare Diagnosticul rahitismului hipofosfatemic legat de X și al rahitismului hipofosfatemic autosomal dominant se bazează adesea pe un istoric familial În rahitismul hipofosfatemic legat de X, femeile purtătoare de gene patologice sunt asimptomatice clinic, dar transmit gena la % din descendenții lor masculini Este exclusă transmiterea genelor prin linia masculină În rahitismul hipofosfatemic autosomal dominant, gena patologică este moștenită într-o manieră autosomal dominantă, iar pacienții transmit patologia la % din descendenții lor Ambele afecțiuni sunt caracterizate prin hipofosfatemie severă, fosfaturie, activitate crescută a fosfatazei alcaline, niveluri scăzute ale calciului seric normal sau limită și valori normale ale (OH)D și , (OH)D La pacienții cu osteomalacie indusă de umor, boala se manifestă cu un tablou biochimic similar, dar cu debut mai târziu și fără antecedente familiale ale bolii În cele mai multe cazuri tumora primară este evidentă clinic și poate necesita RMN sau CT al întregului corp pentru a o localiza Tratament Rahitismul hipofosfatemic este tratat cu suplimente de fosfat ( - g/zi) în combinație cu metaboliți activi ai vitaminei D pentru a stimula absorbția calciului și fosfatului [la-(OH)D - mcg/zi sau , (OH),D , - , mc/zi] Scopul este ameliorarea simptomelor, restabilirea creșterii normale, menținerea nivelurilor serice de fosfat în limite normale și normalizarea activității fosfatazei alcaline Calciu, fosfat, fosfatază alcalină și funcția rinichilor trebuie monitorizate în timpul tratamentului ALTE CAUZE DE OSTEOMALACIA toxicitatea aluminiului Toxicitatea aluminiului poate provoca osteomalacie prin inhibarea directă a mineralizării În cele mai multe cazuri, apare la pacienții cu insuficiență renală cronică care fac hemodializă și care primesc lianți de fosfat care conțin aluminiu Osteomalacia indusă de aluminiu se manifestă clinic cu simptome de osteomalacie și fracturi patologice Conținutul de calciu seric este la limita superioară a normei, în timp ce activitatea fosfatazei alcaline și parametrii hormonului paratiroidian rămân în limite normale sau cresc doar ușor Diagnosticul poate fi confirmat prin detectarea aluminiului pe suprafața calcifiată a probelor de biopsie osoasă Secțiunea Patologia aparatului locomotor Bifosfonați Bifosfonații pot provoca osteomalacie datorită inhibării directe a mineralizării Acest proces a fost descris predominant la pacienții cu boala Paget tratați cu etidronat, dar poate apărea cu alți bifosfonați la doze mari Osteomalacia este de obicei asimptomatică, iar recuperarea spontană are loc după oprirea tratamentului Fluor Aportul excesiv de fluor provoacă osteomalacie datorită inhibării directe a mineralizării Osteomalacia indusă de fluor poate rezulta din tratamentul osteoporozei cu medicamente hormonale sau poate fi endemică, o consecință a nivelurilor ridicate de fluor din apa de băut Hipofosfatazia Este o boală autosomal recesivă în care osteomalacia rezultă dintr-o mutație inactivatoare a genei fosfatazei alcaline Mutațiile cauzale afectează funcția fosfatazei alcaline, ducând la acumularea de pirofosfat urmată de inhibarea mineralizării și, la adulți, cu condrocalcinoză La examinare, semnul patognomonic este fosfataza alcalina redusa cu niveluri normale de calciu, fosfat si metaboliti ai vitaminei D Nu exista terapie medicamentoasa eficienta, dar transplantul de maduva osoasa are succes in unele cazuri BOALA LUI PAGET Boala Paget a osului este o boală comună caracterizată prin focare de remodelare osoasă crescută sau dezorganizată în cele mai multe cazuri afectează scheletul axial și părțile acestuia, cum ar fi pelvisul, femurul, tibia, coloana lombară, scapula și oasele craniului Boala Paget este rar diagnosticată la bărbații gay sub de ani, dar apoi frecvența bolii crește treptat și până la vârsta de de ani ajunge la % din populația din Marea Britanie Boala este comună printre reprezentanții rasei caucazoide din regiunile de nord-vest și de sud ale Europei, dar este rară în populația țărilor scandinave, Asia, Japonia și China, diferențele etnice Echi în predispoziția la boală persistă după migrație, demoni Deși se estimează importanța factorilor genetici în etiologie, s-a constatat că incidența bolii Paget a osului a scăzut în ultimii de ani în unele țări, sugerând, de asemenea, un rol etiologic pentru factorii de mediu Patogeneza Tulburarea primară în boala Paget a osului este creșterea resorbției osoase de către osteoclaste, care este însoțită de fibroza măduvei osoase, creșterea vascularității osoase și activitatea osteoblastelor Afitectonica osului în boala Paget a osului este laxă și se caracterizează printr-o rezistență mecanică redusă Numărul de osteoclaste din boala Paget a osului este crescut, sunt neobișnuit de mari și conțin incluziuni virale caracteristice Incluziunile virale în nucleele osteoclastelor au sugerat că boala Paget a osului este cauzată de infecții virale lente ale rujeolei sau ale bolii canine, dar dovezile care susțin acest lucru sunt contradictorii Factorii biomecanici pot juca un rol în determinarea naturii implicării, deoarece în boala Paget a osului există tendința de a se manifesta la locurile de atașare a șoarecelui de oase și, în unele cazuri, la localizarea în oase sau membre care au fost supuse unor traume repetate sau suprasolicitari Factorii genetici sunt importanți în dezvoltarea bolii Paget a osului La - % dintre pacienți, este dezvăluit un istoric familial împovărat cu un tip de moștenire autozomal dominant și un grad ridicat de penetrare până la vârsta de de ani Au fost raportate, de asemenea, mai multe sindroame congenitale rare similare cu boala Paget a osului, dar cu o vârstă mai precoce de debut Acest grup include afecțiuni moștenite predominant: osteoliză deformantă familială, hiperfosfatazie scheletică deformatoare boala Paget cu debut precoce a osului și hiperfosfatazie idiopatică recesivă Semne clinice Manifestările tipice ale bolii Paget purulente osoase sunt durerile osoase, deformarea, surditatea și fracturile patologice, dar mulți pacienți sunt asimptomatici ca o constatare neașteptată în timpul testelor biochimice sau radiografiei Semnele clinice ale bolii Paget a osului includ deformări și mărirea oaselor, febră peste oasele afectate și fractură patologică Deformările osoase sunt cele mai vizibile în astfel de oase care sunt supuse unei sarcini corporale, cum ar fi femurul și tibia, dar dacă oasele craniului sunt afectate, pacientul poate Boli osoase să se plângă că nu i se mai potrivește coafa din cauza creșterii oaselor craniului Manifestările neurologice precum surditatea, simptomele craniocerebrale, durerea de-a lungul nervilor, compresia măduvei spinării și stenoza coloanei vertebrale sunt complicații stabilite ale oaselor afectate datorită măririi oaselor afectate și frecării măduvei spinării împotriva canalului spinal Surditatea în boala Paget a osului este rareori cauzată de compresia nervului auditiv, ci mai degrabă este de natură conductivă, din cauza osteosclerozei osului temporal Vascularitatea osoasă crescută în boala Paget complică intervențiile chirurgicale și, în cazuri excepționale, fluxul sanguin crescut la os poate exacerba insuficiența cardiacă la pacienții vârstnici cu activitate cardiacă limitată Osteosarcomul este o complicație rară, dar severă a bolii Paget, deoarece prognosticul este prost Ar trebui suspectat la un pacient cu boala Paget care este îngrijorat de atacurile bruște de durere crescută sau umflarea oaselor afectate Cercetare și diagnosticare Un studiu biochimic standard are valoare diagnostică, deoarece în peste % din cazuri poate detecta o creștere "izolata" a activității fosfatazei alcaline Cu toate acestea, în boala Paget a osului, activitatea fosfatazei alcaline poate rămâne în intervalul normal, mai ales dacă este afectat doar un os Scanarea osoasă cu radionuclizi reprezintă o modalitate valoroasă de a diagnostica boala Paget a osului și de a documenta prevalența acesteia (Fig , vezi p ) Dacă scanarea osoasă este pozitivă, numai zona afectată trebuie radiografiată Orez boala lui Paget A - semne radiologice care demonstrează expansiune osoasă și osteoscleroză cu pseudofracturi distrugând periostul (indicate prin săgeți); (b) Radiografia aceluiași pacient câteva săptămâni mai târziu care, în timp ce mergea pe stradă, a dezvoltat o fractură patologică (săgeată) la locul pseudo-fracturii anterioare os pentru a confirma diagnosticul Semnele radiologice tipice sunt osteoscleroza, alternând cu zone de osteoliză, mărirea oaselor și deformarea (Fig ) Biopsia osoasă nu este întotdeauna efectuată pentru a diagnostica boala Paget a osului, dar este utilă în diagnosticul diferențial al metastazelor osteosclerotice (de exemplu, adenocarcinomul mamar sau al prostatei) Tratament Tratamentul bolii Paget a osului are ca scop în primul rând ameliorarea durerii osoase În multe cazuri, durerea poate fi controlată în mod adecvat Tabelul Terapie medicamentoasă pentru boala Paget Medicament Cale de administrare Doza Efect inhibitor asupra metabolismului osos Acid etidronic Oral mg/zi timp de - luni + Acid tiludronic(r) Oral mg/zi timp de - luni ++ Acid risedronic Oral mile/zi timp de luni ++ - Acid pamidronic IV - x mg ++ Acid zoledronic ip intravenos x mg + + + Calcitonina Subcutanat - UI de ori pe zi timp de - luni + Notă: "+" - moderat eficient; "++" - eficient; "++++" - foarte eficient Secțiunea Patologia aparatului locomotor Tabelul Leziune osoasă în boala Paget la vârstnici • Frecvența: în Marea Britanie aproximativ % dintre persoanele cu vârsta peste de ani sunt afectate • Simptome: De obicei asimptomatice și adesea diagnosticate prin detectarea activității crescute a fosfatazei alcaline serice la pacienții ai căror ceilalți parametri biochimici sunt în limite normale • Investigații: Diagnosticul este de obicei evident pe radiografie toracică, dar poate fi confirmat pe scanarea osoasă cu radionuclizi, care este, de asemenea, informativă despre amploarea bolii • Tratament: nu este necesar pentru pacientii asimptomatici Tratamentul bolii Paget cu bifosfonați este tratamentul de elecție la pacienții care nu pot fi controlați cu analgezice stangaciul conteaza pentru copii si adolescenti:! vârstă Excepție fac pacienții cu boala Paget a osului, care în majoritatea cazurilor dezvoltă osteosarcom peste vârsta de de ani Tumorile osoase primare se manifestă prin dureri și umflături locale Raze X în proiecție directă vă permite să vizualizați creșterea osului și a țesuturilor moi din jur, care conțin adesea calcificări Diagnosticul este confirmat prin biopsie Tratamentul depinde de tipul histologic, dar constă în principal în îndepărtarea chirurgicală a tumorii, urmată de chimioterapie și radioterapie Prognosticul este în general bun dacă boala debutează în copilărie și adolescență, dar slab la pacienții mai în vârstă cu osteosarcoame care s-au dezvoltat pe fondul bolii Paget ALTE BOLI OSOARE fi tratat prin prescrierea de analgezice precum paracetamol sau AINS dar dacă aceste măsuri sunt ineficiente, atunci ar trebui utilizați bifosfonați (Tabelul ) Amipobisfosfonații, cum ar fi acidul pamidronic, acidul risedronic și acidul zoledronic*, sunt mai eficienți decât bifosfonații de prima generație, cum ar fi acidul etidronic sau acidul tiudronic, la suprimarea markerilor biochimici ai metabolismului osos în boala Paget a osului, dar nu o fac, așa cum obișnuiau s-a dovedit a avea beneficii semnificative în ceea ce privește controlul durerii Kdhycytonin poate fi folosită ca alternativă la bifosfonați pentru boala Paget a osului, dar este mai puțin convenabil de utilizat și mult mai costisitor Pacienții pot fi administrate cure repetate de bifosfonați și calcitonină cu boala recidivanta Efectele pe termen lung ale terapiei antiresorbtive cu bifosfonați și calcitonină asupra complicațiilor precum surditatea, deformarea osoasă și fractura sunt necunoscute În prezent, nu există dovezi că terapia profilactică cu bifosfonați la pacienții asimptomatici este eficientă în prevenirea complicațiilor TUMORI oaselor primare Tumorile osoase Tervich sunt observate mai rar decât tumorile osoase secundare, dar vârful ALGODISTROPIA (SINDROMUL DISTROFIEI REFLEX-SIMPATICE) Alyodistrofia se caracterizează printr-o creștere treptată a durerii, umflarea și durerea locală, de regulă, a extremităților distale, însoțită de osteoporoză locală, tulburări de transpirație, modificări ale culorii pielii și ale temperaturii corpului Alodistrofia este de obicei declanșată de o fractură sau alte traume, dar poate apărea și în timpul sarcinii, ca urmare a unei boli intercurente, sau se poate dezvolta spontan Cauza nu a fost stabilită, dar multe dintre simptome se bazează pe creșterea activității locale a sistemului nervos simpatic Diagnosticul se bazează pe tabloul clinic, care este asociat cu osteoporoza locală focală a zonei afectate, care este detectată radiografic, și o creștere locală a acumulării de izotopi în timpul scanării osoase Diagnosticul diferențial se realizează cu infecții, inflamații și neoplasme maligne algolistrofie în general, pot fi diferențiate de infecție și inflamație în absența unui răspuns de fază acută și sinovită Semnele cu raze X ale alyodistrofiei pot fi de obicei deosebite de alte focare osteolitice locale în neoplasmele maligne (Fig ), dar în cazuri îndoielnice se poate efectua o biopsie a zonei afectate Simptomele alyodistrofiei Pentru boli ci niya post it Orez Radiografia piciorului unui pacient cu algodys-rophie în proiecția laterală Se vizualizează osteopenia generalizată, precum și câteva focare osteolitice mai localizate (indicate prin săgeți) nespecific , se observă osteopenie și semne de creștere a metabolismului osos Tratamentul algodistrofiei este dificil Au fost utilizate mai multe terapii cu diferite grade de succes, inclusiv calcitonina, corticosteroizi, blocarea simpatică și bifosfonați Cele mai bune rezultate au fost obținute cu administrarea intravenoasă de aminobisfosfonați, față de care durerea, umflarea s-au redus și indicatorii densității minerale osoase s-au îmbunătățit Cu toate acestea, la mulți pacienți, în ciuda terapiei, simptomele persistă și prognosticul general pentru restabilirea funcției normale este slab OSTEOGENEZĂ IMPERFECTĂ Osteogeneza imperfectă este o boală rară care se manifestă de obicei sub formă de fracturi multiple în copilăria timpurie și târzie Valorile DMO sunt adesea reduse, dar nu constante, iar fragilitatea osoasă nu se corelează cu gradul de reducere a DMO Alte caracteristici tipice includ sclera albastră și tulburări de dentiție Majoritatea cazurilor de boală sunt mediate de mutații ale genelor de colagen de tip I (COL A/, C L A ) determinând fie o scădere a producției de colagen sau formarea de molecule de colagen alterate patologic, care sunt distruse rapid Boala este moștenită într-o manieră dominantă, dar în cele mai multe cazuri sunt găsite noi mutații și adesea în absența unui istoric familial împovărat Severitatea variază de la moartea neonatală (în tipul II) și cazuri foarte severe cu fracturi multiple în copilăria timpurie și târzie (în tipurile III și IV) până la forme ușoare ale bolii (în exsudat ), care de obicei se prezintă cu scleră albastră și deformările osoase sunt mai puțin pronunțate Osteogeneza imperfectă severă poate fi diagnosticată pe baza simptomelor clinice, dar în cazurile uşoare, diagnosticul diferenţial este cu osteoporoză În aceste situații, diagnosticul molecular poate fi efectuat pentru a detecta mutații în genele COLIA și COL A , deși această metodă nu este utilizată pe scară largă Prin natura sa, tratamentul osteogenezei imperfecte este multidisciplinar Intervențiile chirurgicale ortopedice sunt esențiale pentru tratarea fracturilor și corectarea deformărilor membrelor, în timp ce kinetoterapeuții și specialiștii ocupaționali sunt indispensabili în reabilitarea pacienților și în eliminarea consecințelor deformărilor osoase S-au obținut rezultate încurajatoare, dar necontrolate cu administrarea intravenoasă de pamidronat la copiii cu osteogeneză imperfectă OSTEOPETROZĂ Osteopetroza este un grup de tulburări congenitale rare caracterizate prin creșterea DMO din cauza funcției osteoclaste afectate Manifestările sunt extrem de variabile de la tulburări letale care se prezintă cu insuficiență medulară la copiii mici până la forme ușoare și uneori asimptomatice cu debut în adolescență Osteopetroza severă este moștenită în mod autosomal recesiv și se manifestă prin creștere inadecvată în greutate, întârziere a dentiției, paralizii ale nervilor cranieni (datorită lipsei foramenului cranien), orbire, anemie și infecții recurente din cauza insuficienței măduvei osoase Forma bolii cu debut la vârsta adultă (boala Albers-Schoenberg) se moștenește în mod autosomal dominant și se manifestă fie ca dureri osoase, paradis- Secțiunea Patologia sistemului musculo-scheletic cu nervi cranieni, osteomielita și osteoartrita, sau depistată pe neașteptate la radiografie (Fig la p ) În cele mai multe cazuri, osteopetroza este mediată de mutații genetice care determină oxidarea cavităților de resorbție sau degradarea matricei Multe cazuri de osteopetroză moștenită recesiv se datorează mutațiilor genei TC RGI, care codifică componentele pompei de protoni osteoclaste, în timp ce mutațiile genei CLCN , care determină pompa de clorură a osteoclastelor, sunt responsabile pentru majoritatea cazurilor de osteopetroză cu moștenire autosomal dominantă Mutațiile genei carbonil anhidrazei II duc la osteopetroză și acidoză tubulară renală din cauza producției insuficiente de acid în osteoclaste și tubii renali Un alt tip de osteopetroză moștenit recesiv, numit picnodiostoză, este mediat de mutații ale genei catepsinei K, care este implicată în degradarea matricei osoase Tratamentul osteopetrozei este dificil Administrarea de interferon-γ poate îmbunătăți numărul de sânge și poate reduce ratele de infecție, dar în cazurile severe, poate fi necesar transplantul de măduvă osoasă pentru a asigura o aprovizionare cu osteoclaste intacte pentru resorbția osoasă normală DISPLAZIE OSOSĂ SCLEROZĂ Displaziile osoase sclerozante reprezintă un grup eterogen de boli rare caracterizate prin osteoscleroză datorată osteogenezei crescute Boala Van Yuchem și sclerosteoza sunt boli ereditare recesive caracterizate prin hiperostoză a oaselor craniului și maxilarului, statură înaltă și paralizii ale nervilor cranieni Sunt cauzate de mutații ale genei SOST, care în mod normal inhibă osteogeneza Tratamentul este simptomatic Boala Kamurati-Engelmann este moștenită într-o manieră autosomal dominantă și se caracterizează prin dureri osoase, slăbiciune musculară și osteoscleroză, care apare predominant în diafiza oaselor lungi și este cauzată de mutații activatoare ale genei TGFpl Tratamentul cu corticosteroizi poate ameliora durerile osoase, dar sunt adesea necesare doze inadecvate pentru a controla simptomele OSTEODISPLAZIE FIBRĂ POLIOSALĂ Cu această boală se observă dureri osoase, deformări, hiperostoză și fracturi patologice ale oaselor scheletului (locale sau multiple) la însoţire semnele includ disfuncția endocrină, în special pubertatea precoce și pigmentarea pielii cafe-au-lait (sindromul McCune-Albright) Boala este mediată de mutații ale genei G VAS/, care determină stimularea proteinei C Gsot Metodele imagistice detectează focarele locale de osteoliză pe radiografii și acumularea focală de izotone în timpul scanării Afecțiunea seamănă cu boala Paget a osului, dar vârsta mai devreme de debut și natura leziunii facilitează de obicei diagnosticul diferențial Tratamentul este simptomatic cu corectarea ortopedică a fracturilor și deformărilor S-a raportat că "pamidronatul i v ameliorează durerile osoase și restaurează leziunile litice, dar studiile de până acum nu au fost orbite sau controlate cu placebo boli difuze ȚESUT CONJUNCTIV Bolile țesutului conjunctiv sunt un grup de boli inflamatorii cronice în care multe sisteme ale corpului sunt afectate și, prin urmare, se caracterizează printr-o gamă largă de manifestări clinice Etiologia acestor boli este multifactorială, combinând cauze genetice, imunologice (în special producția de autoanticorpi) și factori de mediu În ciuda faptului că fiecare boală este caracterizată de diferite caracteristici clinice și patologice, există un număr suficient de caracteristici în grup care ar putea fi considerate ca crossovers Inițial, aceste boli au fost grupate în grupa bolilor de colagen din cauza caracteristicilor patologice comune (în special, modificări fibrinoide în țesuturile conjunctive), dar acum este preferat termenul de "boli ale țesutului conjunctiv", pentru a evita confuzia cu tulburările monogenice de colagen neînrudite cum ar fi sindromul Marfan lupus eritematos sistemic Lupusul eritematos sistemic este cea mai frecventă boală difuză țesut conjunctiv Se caracterizează printr-o gamă largă de semne clinice și producție de diferiți autoanticorpi Incidența variază în funcție de caracteristicile geografice și rasiale, de la : la caucazieni până la : la locuitorii continentului african și a populației din Caraibe Aproximativ % dintre pacienți sunt femei; incidența maximă apare în deceniile a doua și a treia de viață Etiologie și patogeneză Pentru lupusul eritematos sistemic, au fost descriși cel puțin de antigene care sunt ținte pentru producerea de autoanticorpi Cu toate acestea, niciuna dintre diferitele manifestări ale lupusului eritematos sistemic nu poate fi redusă la activarea unui singur stimul antigenic și, aparent, producerea unei game atât de largi de autoanticorpi este rezultatul activării celulelor policlonale B și T Numeroși autoantigeni din lupusul eritematos sistemic sunt componente ale matricelor intracelulare și intranucleare În mod normal, acești antigeni sunt ascunși de sistemul imunitar și nu provoacă un răspuns imun Deși declanșatorii producției de autoanticorpi în lupusul eritematos sistemic nu sunt cunoscuți, un mecanism poate fi mediat de antigenele intracelulare de pe suprafața celulei în timpul apoptozei Această ipoteză este susținută de faptul că factorii de mediu precum lumina soarelui și lumina ultravioletă artificială, sarcina, stresul oxidativ crescut de infecții și apoptoza ulterioară sunt asociați cu exacerbările lupusului Mai multor autoanticorpi găsiți în lupusul eritematos sistemic li s-a atribuit un rol deosebit în procesul patologic O excepție este sindromul antifosfolipidic, în care anticorpii împotriva componentelor sistemului de coagulare mediază o predispoziție la tromboembolism Diagnosticare Diagnosticul se bazează pe identificarea simptomelor specifice și identificarea autoanticorpilor (Tabelul ) Pacienții care sunt negativi pentru anticorpi antinucleari este puțin probabil să aibă lupus eritematos sistemic până când devin pozitivi pentru antigenul nuclear extractibil Majoritatea dintre ei au o erupție cutanată Doar - % dintre pacienți dezvoltă anticorpi împotriva ADN-ului dublu catenar Boli difuze ale țesutului conjunctiv Semne clinice fenomenul Raynaud Cele mai frecvente manifestări (Fig ) sunt artralgia sau artrita în combinaţie cu fenomenul Raynaud Este important să excludem un istoric al fenomenului Raynaud, deoarece rareori însoțește alte artropatii precum artrita reumatoidă Fenomenul Raynaud la o adolescentă în absența altor simptome asociate, și mai ales dacă există antecedente familiale, este cel mai probabil un "fenomen Raynaud primar" idiopatic În schimb, dezvoltarea sindromului Raynaud la un pacient de sex masculin sau feminin de peste de ani sugerează o natură secundară a patologiei, care, de regulă, însoțește boala țesutului conjunctiv Inspectarea patului capilar al pliului unghial cu un oftalmoscop poate ajuta la diagnosticarea diferențială a fenomenului Raynaud primar de secundar Pierderea modelului normal al patului și a "sedimentului" capilar cu sângerare și pete indică o boală de bază Simptome din sistemul musculo-scheletic Pot apărea o varietate de modificări articulare, inclusiv artralgia migrantă cu rigiditate ușoară matinală, tenosinovită și sinovita articulară mică care poate semăna cu artrita reumatoidă Spre deosebire de artrita reumatoidă, deformările articulare apar rar Deformările rezultate se datorează mai degrabă inflamației și leziunilor tendonului decât eroziunii osoase (artropatia Jacco) Simptome ale pielii și mucoaselor În lupusul eritematos sistemic, se observă adesea răni dureroase în gură În comparație cu aftele, acestea tind să reziste mai mult și sunt predispuse la cicatrici Cu boala activă, poate apărea alopecie difuză, de obicei fără cicatrici Există trei tipuri de erupții cutanate în lupusul eritematos sistemic • Erupția cutanată clasică în formă de fluture de pe față (la - % dintre pacienți), care se ridică deasupra suprafeței pielii, dureroasă sau pruriginoasă, apare cu foyusensibilizare și se extinde până la pliurile nazolabiale (Fig ) • Erupția cutanată subacută cu lupus eritematos este migratoare, fără cicatrizare și este fie papulosquamos (psoriaform) fie inelară Secțiunea Patologia aparatului locomotor G - () Tabelul Asociația Americană de Reumatism Criterii revizuite pentru lupusul eritematos sistemic* Caracteristici Caracteristici Erupții cutanate pe pomeți Eritem persistent, plat sau ridicat, extinzându-se până la pliurile nazolabiale Erupție cutanată discoidă Plăci eritematoase, crescute cu cicatrici keratotice și blocarea foliculilor de păr Vitalitate fotosenzorială Erupția cutanată este rezultatul unui răspuns inadecvat la lumina soarelui | Ulcere la nivelul gurii Ulcerații ale gurii sau nazofaringelui care pot fi dureroase Artrita Neerozivă, care implică două sau mai multe articulații periferice I Serozită Pleurezie (antecedente confirmate de durere pleuritică sau frecare pleurală sau revărsat pleural) sau pericardită (cauciuc, confirmare ECG sau revărsat) Disfuncție renală Proteinurie persistentă > , g/zi sau agregare de celule (eritrocite, granulare sau tubulare) Tulburări neurologice Convulsii sau psihoze, în absența medicamentelor care provoacă aceste afecțiuni sau tulburări metabolice Tulburări hematologice Anemia hemolitică, sau Leucopenie** ( µmol/l sau , mg/dl) au un prognostic mai favorabil, dar supuși unei plasmofereze suplimentare ALTE VARIANTE DE VSDSCULITE Purpura lui Shenlein-Geyoch Aceasta este o vasculită a vaselor mici, care se dezvoltă, de regulă, la copii și tineri și are un prognostic favorabil Manifestările tipice ale bolii sunt purpura pe fese și picioare, simptome abdominale (durere și sângerare) și artrita (de genunchi sau gleznă) în urma unei infecții ale tractului respirator superior Nefrita este observată la % dintre pacienți și se poate dezvolta la aproximativ săptămâni de la apariția altor simptome Diagnosticul poate fi confirmat doar prin detectarea complexelor IgA în pereții vaselor de sânge și în țesuturile din jur Prognosticul depinde de severitatea afectarii rinichilor În ciuda faptului că doar % dintre pacienți dezvoltă boală renală în stadiu terminal, semnele nefavorabile în manifestarea bolii la adulți sunt hipertensiunea arterială, afectarea funcției renale și proteinuria > , g / zi Monoterapia ' 'vasculita ncmmembranara corticosteroizii sunt eficienți numai în înfrângerea tractului gastrointestinal și a articulațiilor, cu toate acestea, cu nefrită, de regulă, este necesară numirea atât a injecțiilor intravenoase cu steroizi pulsați, cât și a imunosupresoarelor Vasculita cu crioglobulinemie Crioglobulinele sunt imunoglobuline circulante care precipită la frig Există trei tipuri de crioglobuline (Tabelul ) In vasculitele cu crioglobulinemie se gasesc crioglobuline II si III Principalele semne clinice sunt purpura palpabilă la nivelul extremităților inferioare, artralgia, fenomenul Raynaud și neuropatia La majoritatea pacientilor, crioglobulinele de tip II sunt o consecinta a hepatitei C Virusul gasit in leziuni si vasculita este in combinatie cu IgG si IgM Interferonul a este în prezent medicamentul de elecție la pacienții infectați cu HIV; cu o povară ridicată a HIV, o combinație cu ribavirină poate fi mai eficientă boala lui Behçet Aceasta este o vasculită de etiologie necunoscută, care se caracterizează prin afectarea predominant venulei În Europa de Vest, boala apare Tabelul Clasificarea crioglobulinelor Tip Boli de tip anticorp I Tumori maligne ale celulelor B IgM monoclonale, de exemplu macroglobulinemie Waldenström, limfom, mielom ("esențial mixt") IgM monoclonale și anti-IgG (RhF) Hepatită C, lupus eritematos sistemic, tumori maligne ale venelor cu celule B III Policlonale IgM și anti-IgG (RhF) Artrită reumatoidă, lupus eritematos sistemic, infecții cronice rar, mai frecvent în țările din Drumul Mătăsii situate în Marea Mediterană și în Japonia, în care există o corelație directă cu HLA-B Boala Behçet are o gamă largă de manifestări clinice și exacerbări bruște Nu există metode specifice de examinare, iar diagnosticul se stabilește pe baza criteriilor clinice (Tabelul ) Un simptom tipic este ulcerul oral (Fig ) Spre deosebire de Aft ulcerele sunt de obicei profunde și numeroase și persistă timp de - de zile Mai rar (în - % din cazuri) se observă ulcere genitale Principalele tipuri de leziuni ale pielii sunt eritemul nodos sau acneea De asemenea, apar tromboflebita și vasculita migratoare Patheria la locul unei răni minore indică hiperreactivitate Testul standard de patergie Tabelul Criterii de diagnostic pentru boala Behçet • Ulcere bucale recurente sub formă de afte mici și mari sau ulcere herpetiforme care apar de cel puțin trei ori în luni La fel și două dintre următoarele semne • Ulcere genitale recurente • Uveita camerelor anterioare, posterioare ale ochiului, infiltrare celulară în corpul vitros când este privită într-o lampă cu fantă, vasculită retiniană • Leziuni cutanate: eritem nodos, pseudofoliculita, rash papulopustular, acnee • Test pozitiv pentru patergie Orez , Ulcere bucale în boala Behçet Secțiunea Patologia sistemului musculo-scheletic constă în introducerea intradurală a acului și este pozitivă dacă se dezvoltă o pustulă în decurs de de ore Afectarea ochilor este de obicei bilaterală și poate include uveită de cameră anterioară sau posterioară sau vasculită retiniană În peste % din cazuri se observă simptome neurologice, în principal din partea laterală a trunchiului cerebral, dar meningele, emisferele și măduva spinării pot fi implicate și în procesul patologic, ducând la simptome piramidale, craniene, simptome din creier tulpina si hemipareza Apare și tromboză recurentă Rinichii sunt extrem de rar afectați Ulcerele bucale sunt tratate cu corticosteroizi topici (de exemplu, apă de gură cu prednisolon, paste cu corticosteroizi) În unele cazuri, colchicina este eficientă în eritemul nodos și artralgii În ulcerele orale și genitale rezistente, talidomida' ( - mg/zi timp de de zile în stadiul inițial) este foarte eficientă, dar este teratogenă și neurotoxică Mai greu de tratat sunt leziunile sistemice, în care corticosteroizii orali sunt de obicei prescriși în combinație cu alte imunosupresoare SIMPTOME DIN PARTEA APARATULUI MUSCULO-MOTOR ȘI BOLI ALE ALTOR SISTEME Tabelul Simptome musculo-scheletice induse de medicamente Tulburări musculo-scheletice Medicamentul principal Gută secundară Diuretice tiazidice, diuretice de ansă Osteoporoza Corticos heroides, heparina Osteomalacie Anticonvulsivante Osteonecroza Corticosteroizi Sindromul lupus indus de medicamente Procainamidă, hidralazină, izoniazidă, clorpromazină Artralgie sau artrită Retragerea corticosteroizilor, glibenclamidă, metildopa, ciclosporină, izoniazidă, barbiturice Mialgie Retragerea corticosteroizilor, L-triptofanului, fibraților statine Miopatie Corticosteroizi, clorochină Miozită, miastenia gravis Penicilamină Convulsii la SOARECI Corticosteroizi, adrenocorticotropină și ormop* (ACTH), diuretice, carbenoxolone(r) Vasculita Amfetamine, diuretice tiazidice În multe boli sistemice se observă simptome din sistemul musculo-scheletic, care în unele cazuri sunt o manifestare a bolii În plus, medicamentele utilizate pentru tratarea bolilor altor sisteme pot duce la complicații ale sistemului musculo-scheletic (Tabelul ) Următoarele exemple reflectă varietatea de condiții întâlnite, deși lista lor nu este exhaustivă NEOPLASME MALIGNE Afecțiunile maligne pot începe cu poliartrită (de exemplu, leucemie acută), depmatomiozită/polimiozită (vezi p ) și rareori polimialgie reumatică (dar nu și arterita cu celule gigantice) În cancer, există diferite manifestări ale leziunilor osoase: • hipercalcemie; • leziune metastatică a oaselor; • osteoporoza; • osteomalacie hipofosfatemică (vezi p ) Hipercalcemia este una dintre cele mai frecvente tulburări metabolice în cancer În cele mai multe cazuri, hipercalcemia este rezultatul producției în exces de proteine legate de hormonul paratiroidian de către tumoră, ceea ce duce la hipercalcemie datorită stimulării resorbției osoase de către osteoclaste și reabsorbției crescute a calciului în tubii renali În tumorile hematologice, mecanismele hipercalcemiei sunt diferite În mielom, hipercalcemia apare ca urmare a distrugerii focale a țesutului osos printr-un proces metastatic mediat de eliberarea de factori care stimulează procesele de resorbție osoasă și inhibă formarea osului Acestea includ factorul de necroză tumorală, limfotoxina, proteina- -a inflamatorie a macrofagelor Simptome ale sistemului musculo-scheletic în bolile altor sisteme și proteine secretate asociate cu receptorul sFRP În limfom, hipercalcemia se datorează cel mai adesea producției de , (OH)D de către tumoră și datorită exprimării -α hidroxilazei de către celulele tumorale Tratamentul hipercalcemiei se realizează prin administrare intravenoasă de soluție salină și bifosfonați Boala osoasa metastatica Metastazele osoase sunt o complicație frecventă și severă a cancerului, care apare în special la pacienții cu tumori ale mamei, prostatei, plămânilor sau mielomului multiplu Manifestarea clinică a bolii osoase metastatice se manifestă prin dureri osoase, fracturi patologice și simptome neurologice cauzate de compresia rădăcinilor nervoase sau a măduvei spinării În cele mai multe cazuri, metastazele osoase sunt osteolitice, dar apar și metastaze osteosclerotice, care se observă în carcinomul de prostată Scanarea osoasă cu radioizotopi este cel mai sensibil test pentru detectarea prezenței și extinderii metastazelor osoase, dar rezultate fals negative pot fi înregistrate și în mielom Dacă se suspectează acest diagnostic, este necesar să se efectueze o examinare cu raze X a oaselor întregului schelet Managementul metastazei osoase este o sarcină interdisciplinară care include patru obiective strategice generale (Tabelul ) Dacă terapia antitumorală nu este posibilă, eforturile trebuie concentrate pe controlul durerii cu analgezice, AINS, anestezie de conducere sau radioterapie locală Chirurgia ortopedică poate fi necesară pentru corectarea fracturilor patologice și stabilizarea leziunilor osteolitice focale care pot duce la fracturi În tratamentul metastazelor care se răspândesc la măduva spinării, decompresia chirurgicală, care îndeplinește o funcție paliativă, are valoare terapeutică Bifosfonații precum clodronatul, pamidronatul și zolendronatul sunt utilizați ca profilaxie secundară a complicațiilor scheletice la pacienții cu metastaze osoase de la carcinom mamar și mielom multiplu De asemenea, s-a constatat că zolendronatul este eficient în reducerea incidenței carcinomului de prostată și a altor tumori (Tabelul ) Tabelul Tratamentul bolii metastatice osoase Tratamentul primar al tumorii • Chimioterapia • Terapia hormonală • Radioterapia Tratamentul leziunilor • Imobilizarea fracturilor • Decomprimarea măduvei spinării • Radioterapia Inhibarea resorbției osoase de către osteoclaste • Bifosfonați Ameliorarea sindromului durerii • Analgezice/N P EP • Anestezie de conducere • Radioterapia Tabelul Utilizarea bifosfonaților în metastazele osoase "Bifosfonații sunt capabili să prevină dezvoltarea bolilor osoase și să reducă intensitatea durerii osoase la pacienții cu cancer de sân și mielom care prezintă boală osoasă metastatică" Berenson JR și colab // N EngL J Med - - Voi - P - Lipton A et al //Cancer - - Voi - P - Tumorile osoase primare sunt mult mai puțin frecvente decât metastazele Se manifestă prin durere focală și umflare Tratamentul depinde de tipul histologic al tumorii, dar constă adesea în rezecție chirurgicală urmată de chimioterapie și radioterapie Osteoartropatie hipertrofică Această afecțiune prost înțeleasă se manifestă prin îngroșarea falangelor terminale ale degetelor ("bețișoare"), umflarea dureroasă a extremităților distale (de obicei simetrice), formarea de os periostal nou și artralgie/artrita O varietate de motive pentru apariția "bețurilor de tobă" pot duce la acest sindrom rar, care se observă în principal în carcinomul bronșic (în % din cazuri cauza cea mai frecventă) și în mezoteliom (în % din cazuri) Există o creștere a durerii cu narcotice Secțiunea Patologia sistemului musculo-scheletic de dependență și ameliorarea durerii sindromului - la eliberarea din acesta Scanarea osoasă permite vizualizarea activității crescute a periostului, dacă formarea de țesut osos nou a fost înregistrată anterior în timpul radiografiei Cursul este determinat de natura bolii maligne de bază BOLI ENDOCARMINICE Hipotiroidismul se poate prezenta cu sindrom de tunel carpian și, în unele cazuri, durere intensă, miopatie proximală simetrică și hipertrofie musculară Cu toate tipurile de leziuni ale aparatului musculo-scheletic, se observă recuperarea completă după terapia de substituție cu tiroxină Simptomele sistemului musculo-scheletic în manifestarea hiperparatiroidismului sunt prezentate într-un alt volum Există o tendință de condrocalpinoză, detectată prin biografie cu raze X, atacuri de pseudogută datorită depunerii de cristale de pirofosfat de calciu, mai ales dacă boala se dezvoltă pe fondul insuficienței renale și periarteritei cu calcificări Diabetul zaharat contribuie deseori la dezvoltarea mâinilor înțepenite diabetice (chiroartropatie) din cauza strângerii pielii și apariției structurilor periarticulare, ceea ce duce la flexii, uneori dureroase, deformări ale multor degete Osteopatia diabetică se manifestă cu durere în antepicior și se caracterizează prin semne radiografice de progresie, de la osteopenie până la osteoliza completă a falangelor și a oaselor metatarsiene Există, de asemenea, o predispoziție la dezvoltarea "umărului înghețat", a contracturilor Dupuytren, a artritei septice și a articulațiilor neuropatice În acromegalie, se observă adesea simptome musculo-scheletice, care în unele cazuri duc la plângeri precum dureri la nivelul spatelui cu stres mecanic, sindrom de tunel carpian și sindrom Raynaud (în < % din cazuri) cu debut tardiv În cazul artropatiei pe fondul acromegaliei (în % din cazuri), articulațiile genunchiului, șoldului și umărului sunt predominant afectate Semnele radiografice includ lărgirea spațiilor interarticulare, formarea de terminații osoase dreptunghiulare, osteopenie generalizată și îngroșarea falangelor terminale ale degetelor Din păcate, cursul artropatiei continuă după tratamentul cu doze mari de hormon de creștere BOALA METABOLICA Aproximativ % dintre persoanele cu hemocromatoză, de obicei la sau de ani, dezvoltă artropatie, care poate precede apariţia altor simptome tipice Boala se prezintă de obicei cu durere și rigiditate la încheieturile mâinii, degetele și articulațiile metacarpofalafale, deși articulațiile șoldului, umărului și genunchiului sunt, de asemenea, frecvent afectate Există modificări radiografice asemănătoare osteoartritei sub formă de îngustare, scleroză sau chisturi, dar chisturile sunt adesea multiple și proeminente Osteofitele mici și localizarea atipică pentru osteoartrita (de exemplu, articulația încheieturii mâinii, articulațiile metacarpofalangiene) atrag atenția Aproximativ % din cazuri au atacuri de gută însoțitoare și semne radiologice de condrocalcinoză, care reprezintă un ajutor suplimentar pentru diagnostic Tratamentul hemocromatozei nu afectează cursul artropatiei Sarcoidoza Artrita acută, autolimitată, manifestată prin poliartralgie și eritem nodos, poate să apară precoce în sarcoidoza acută Sarcoidoza cronică poate fi însoțită de o artrită mai persistentă care este localizată în aceleași articulații ARTICULAȚIILE ÎN NEUROPATIE (BOALA CHARCOT) Boala neurologică poate duce la artrită distructivă rapid progresivă care a fost descris pentru prima dată de Charcot pe fondul sifilisului Principalele cauze și articulațiile afectate sunt prezentate în tabel , În ciuda faptului că microtraumele repetate care duc la o scădere a sensibilității au fost considerate una dintre cauzele principale, este mai probabil ca modificările secundare ale fluxului sanguin din cauza unei încălcări a controlului sistemului nervos simpatic să stea la baza patogenezei De regulă, boala se manifestă cu monoartrita cronică sau luxație Pot apărea Tabelul Articulații în neuropatie (boala Charcot) Cauze Articulațiile afectate Neuropatie diabetică din spate Siringomielie Umăr, cot, încheietură Lepra Articulațiile mâinilor și picioarelor Tencus spinalis Articulațiile genunchiului, coloana vertebrală Simptome ale sistemului musculo-scheletic în bolile altor sisteme durere, mai ales la începutul bolii Cu toate acestea, principalele semne clinice sunt mult mai pronunțate decât ne-ar putea aștepta În cele mai multe cazuri, există o umflare marcată a articulației, cu revărsare, crepitus, mobilitate semnificativă și deformare, de obicei fără creșterea temperaturii în zona articulației Treptat, articulația poate deveni instabilă și complicată prin captarea nervilor periferici sau compresia măduvei spinării Semnele radiografice includ distrugerea semnificativă a cartilajului și oaselor, cu dezorganizarea arhitectonică normală a țesutului osos și adesea cu numeroase artremite, fie în absența (atrofică), fie pe fondul formării crescute (hipertrofice) de țesut osos nou Tratamentul constă în principal în purtarea de bandaje (orteze) și, în unele cazuri, imobilizarea articulațiilor (artrodeză) INFORMAȚII SUPLIMENTARE CĂRȚI ȘI ARTICOLE JURALE Bone healli în balanță // Știință - - Voi Q-P - O serie de recenzii privind elementele fundamentale ale biologiei celulelor osoase și procesul de reînnoire osoasă Brandt K D , Doherty M , Lohmander LS (eds) Osleoartrita - Ed a -a - Oxford: Oxford University Press, Coleman RE Boala osoasă metastatică: caracteristici clinice, patopliiziologie și strategii de tratament // Cancer Trcat Rev - - Voi - P - Cush JJ, Kavanaugh AF Olsen N și colab Diagnostic și terapie Rlieumatologie - Baltimore: Williams & Vvilkins, Doherty M , Hazleman BL, Huttin CW și colab Examinare rieumatologică și tehnici de injecție - Londra: WB Saunders, Eastell R Tratamentul osteoporozei postmenopauzei // N Engl J Med - , Voi ( ) -P - Firestein GS, Panayi GS, Wollheim FA (eds) Artrita recumatoidă: noi frontiere în patogeneză și tratament - Oxford: Oxford University Press, Langston AL, Ralston SH Managementul bolii Paget a osului // Rlieumatologie - - Voi - P - Maddison PJ, Isenberg DA, Woo P , Glass DN eds Manualul Oxford de reumatologie - Ed a -a - Oxford: Oxford University Press, SITE-URI DE INTERNET http://www e-bandolier com http://www rheumatology com index al subiectelor A Azatioprină [ Algodistrofie Amiloidoză PO, Anestezie de conducere AI body antinuclear la fosfolipide Anuria Arahnoidita Arterita cu celule gigantice Argit virale mutilante pirofosfat reactive reumatoide semne extraarticulare diagnostice semne clinice curs septice spondilită seronegativă enteropatică Artrografie Artrodeza Artropatia psoriazica Ataxia Friedreich Ateroembolismul rinichilor B Bacteria Chistul lui Baker Biopsie oase I rinichi Boala Addison Atbsrs-Schoenberg Behceta Goodpasture , , Kawasaki Coroana metabolică Osgood-Schlatger Pageta , , Reiter Takayasu , glomeruli Charcot Shenlein-Genoch , , Durere la încheietura mâinii și la mână în genunchi în oase la cot în muşchi în umăr în spate în articulația piciorului și a gleznei în gât ÎN Vasculita vasele renale Lupus Lupus eritematos sistemic , , G Hematurie Hemodializa Hemofiltrarea Hidroxiapatită Hidroxiclorochină Hiperostoză scheletică Hiperplazie de prostată Gtomsrulonefrita progresivă rapid neinfecțioasă Granulomatoza Wegener , Hernie de disc d Densitometrie Dermatomiozita Diabet zaharat Dializa peritoneală Disfuncția erectilă ȘI Lichidul sinovial Boli vasculare ale rinichilor Index de subiect I Infarct renal Infecții ale tractului urinar Tumori renale Osteoartrita , , juvenilă Osteoartropatie hipertrofică К Кальметт а-Герена бациллы Кальцитонин Камни мочевые Капсулит адгезиві іы й Колика почечная , Контрак гура Дюпюитрена Куссмауля дыхание Остеогенез несовершенный Остеодисплазия Остеодистрофия почечная Остеомаляция Остеомиелит Остеопетроз Остеопороз Остсохондрит Шейерманна О тек plămânii L Leflunomidă Tratamentul bolilor sistemului musculo-scheletic analgezie terapie cu anticitokine Inhibitori COX- corticosteroizi educație Nefrită lupică P Palparea rinichilor Fractura polifilorică a pielitei A rinichi M Metotrexat Microalbuminurie Microangiopatie trombotică Miopatie Monoargrit acută cronică Mușchi scheletic Polimialgie Polimiozită Poliurie Analiza de urină renală Biopsie globulară principală biopsie globulară H Neuromul Morton Incontinența urinară H Insuficiența renală acută Tratament Cronic și leziuni Nefrită interstițială Nefrocalcinoză Nefropatie , Nocturie Evaluarea funcției Pielografie Studii cu raze X Radionurecții Jones Pseudogout Purpură hemoragică O Obstrucția segmentului pelvi-ureteral Oligoartrita Oligurie Sistemul musculo-scheletic R Cancer de prostată Raloxifen Rahitism hipofosfotemic Index de subiect CU Sarcoidoza Coagulare intravasculara diseminata Semiotica afectarii rinichilor hipertensiune arterială insuficiență renală acută edem Sindrom CREST Alporta , anti-gfosfolipide Baothera hemolitic-uremic Gitslman Konna Cushing McCune-Albright Marfana Incontinență urinară Nefrotică Transtibială Imunodeficiență dobândită Regatul Reiter , distrofie simpatică reflexă Felty Cherdzha-Strauss , Sheirena Ehlers-Danlos Sclerodactilie Sclerodermie , Scleroza sistemică Spondilita anchilozant psoriazic Spondiloliza Spondilolisteza Stenoza spinării Ranelat de stronțiu Sulfasalazina Scintigrafie cu radionuclizi T Tendosynovate as Kervena Tomografie computerizată rezonanță magnetică Tofus Transplant de rinichi Tuberculoza oase și articulații rinichi La Ureterocel Urinare crescută F Factorul reumatoid Fibroză retroperitoneală Fibromialgia Funcția rinichilor prostată erectilă X Cartilaginos c Ciclosporină Ciclofosfamidă Cistinurie E Eroziunea cartilajului eu Ulcerul lui Marjolin BOLI INTERNE potrivit lui Davidson NEFROLOGIE REUMATOLOGIE Traducere din engleză editată de acad RAMS N A Mukhina De mai bine de de ani, Davidson Internal Medicine a fost standardul pentru predarea studenților și tinerilor medici din întreaga lume Suntem încântați să vă prezentăm traducerea în limba rusă a celei de-a -a ediții a acestui manual de renume mondial Prezentarea materialului din Davidson's Internal Medicine s-a bazat întotdeauna pe relația dintre patogeneza și medicina clinică Acest lucru este deosebit de important nu numai pentru studenți, ci și pentru cititorii mai experimentați, care trebuie să-și împrospătească rapid memoria cu materialele studiate anterior Caracteristici ale cărților din seria "Medicina internă conform lui Davidson": • fiecare secțiune de sistem de organe începe cu o trecere în revistă a celor mai importante simptome la examenul clinic; • se dau recomandari practice, detaliate pentru examinare pentru fiecare boala! • peste de ilustrații demonstrează atât manifestările externe ale bolii, cât și rezultatele metodelor moderne de cercetare; • Casetele cu informații despre medicamentele bazate pe dovezi includ informații despre meta-analize recente și studii clinice randomizate; • există inserturi speciale care descriu caracteristicile managementului pacienților vârstnici Ediția în limba rusă este împărțită în mai multe cărți: • Principii generale ale medicinei Ed PE Mukhin • Cardiologie Hematologie Ed IN SI Makolkin, V I Ershov • Pneumologie Ed S I Ovcharenko • "Astroenterologie Hepatologie Editat de VT Ivashkin • Nefrologie Reumatologie Ed PE Mukhin • Endocrinologie Ed G A Melnichenko, V V Fadeev • Boli infectioase si de piele Ed S G Paka, A A Erochenkova, N G Kochergin Această ediție este o traducere din ediția originală în limba engleză a lui Davidson's Principles and Practice of Medicine Traducerea a fost publicată sub contract cu editura Elsevier Informații despre noile ediții și titluri în limba rusă sunt disponibile pe site-ul editurii: vrvrw eJsevier nl ELSEA IER GRUP DE EDITURI GEOTAR-Media www geotar ru www medknigaservis ru 